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Amplamente reconhecido como um importante problema de saúde pública, associado 

a sofrimento individual e interpessoal, a somatização continua a ser um problema não 

resolvido pela medicina. Talvez porque teime em habitar nas suas margens e desafie 

soluções que a medicina não possui, entre outras razões plausíveis. É uma região 

clínica largamente ignorada, na presunção fatalista de que os doentes, que “não estão 

doentes”, devem conviver tranquilos com o padrão sintomático que os caracteriza. 

Daí que a somatização constitua uma repetida fonte de insatisfação para o doente e 

uma experiência frustrante para o médico, dadas as dificuldades que caracterizam a 

relação entre ambos e a ineficácia habitual das intervenções terapêuticas. O silêncio 

tácito da somatização na prática clínica é todos os dias rompido por este ruído 

descontente, nos Cuidados Primários e no Hospital Geral. É um silêncio sobretudo 

alimentado por uma orientação médica demasiado convencional, proferindo que os 

doentes “não têm nada”. Ora, uma das principais assunções deste livro pode resumir-

se à ideia de que os doentes têm motivos compreensivos e legítimos, em contextos 

biográficos, sociais e culturais muitas vezes alheios à avaliação clínica tradicional, para 

recorrerem à metáfora somática.
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O homem, para permanecer com a ideia de que ele próprio não é apenas uma matéria, 

um mero objeto de existência espacial, necessitaria que, no relatório sobre o corpo se dissesse, se 

colocasse uma ressalva, uma nota, esta: atenção que o corpo contém ainda algo mais, algo que dá o 

carácter humano a esta matéria fisiológica, algo que não pesa, algo que não tem quantidades, algo 

que não tem unidade de medida. Podemos chamar ‑lhe o quê? Tantas coisas: vontade ou alma, por 

exemplo, nomes para o que não ocupa espaço, mas que é essencial... É como se as contas nunca 

dessem certo, como se existisse sempre um resto, que não é algo a desprezar. Pelo contrário, um resto 

que é o mais importante do corpo.

Gonçalo M. Tavares, Atlas do Corpo e da Imaginação, 2013:313

My aim is to reveal the manner in which the boundaries between health and disease, 

between science and the humanities, and between the past and the present are less secure than we 

often imagine.

Mark Johnson, The History of Medicine, 2014: XVII
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Há mais de dois mil anos, Erasístrato de Quios, médico cofundador da Escola de Anatomia de 

Alexandria, foi chamado pelo rei da Síria Seleuco I Nicator para observar seu filho Antíoco Soter, dado 

como doente incurável para o qual a esperança estava já quase totalmente perdida. Vistos os olhos, a 

urina e demais mandamentos da arte, quando o físico media o pulso do príncipe entrou Estratonice, 

a segunda esposa do pai, mulher de rara beleza. O mistério ficou, então, esclarecido. As palpitações 

do enfermo, o rubor, ora o langor, provinham de uma paixão secreta que o minava no padecer de um 

conflito amoroso. Ou seja, os órgãos também falam; o corpo tem linguagens.

Na verdade, existem muitas reações emocionais ou doenças que resultam de turbulências do mun‑

do dos afetos. É clássico dizer que constelações de fatores psicológicos ou sociais, por vezes espúrios, 

poderão fazer irromper a exuberância dos sinais do corpo. “A cólera, semelhante a um vulcão, exige 

uma saída” (Konrad Lorenz). Existirá, pois, perante uma multiplicidade de contextos e de circunstâncias, 

a passagem para a soma do que deveria ser apenas vivenciado pela mente. Trata ‑se da insuficiência 

da mente ou da impossibilidade de não vazar a inquietação? Mas será possível perceber estas duas 

“margens do rio sem uma ponte” a uni ‑las? E onde fica a etnopsiquiatria? A cultura que molda as 

formas de exposição do corpo?

Quando Zbigniew Lipowski se referiu à “tendência ao desconforto somático não explicável por 

achados patológicos” apontou para um conjunto de doentes comuns na prática clínica. Dores loca‑

lizadas ou generalizadas, náuseas, tonturas, parestesias, fadiga crónica, manchas na pele; ou ainda 

outros sintomas, como lipotimias, amnésias, diplopia, dificuldades na articulação da fala e na marcha. 

Que ninguém compreende. Permanece na história das práticas de rastreio e colheita da anamnese 

das personalidades histriónicas, mormente no contexto do Serviço de Urgência, a pergunta habitual: 

“Já alguma vez ficou cego/a, paralítico/a ou sem fala?” Vêm logo à memória situações intrigantes, 

dos chamados doentes inesquecíveis, como a do pescador que sempre que era chamado para a faina 

pelos camaradas ficava tolhido das pernas, sem conseguir caminhar.

Perante tantas dúvidas e interrogações, não surpreende a procura de respostas da parte dos 

doentes por caminhos diversificados. Da medicina ou não. É conhecida a peregrinação de médi‑

co para médico, entre análises laboratoriais, exames complementares de diagnóstico, múltiplos 

remédios. Às vezes, em simultâneo, prescrições de ervanária, homeopatia, ou mezinhas caseiras.  

A busca frenética de um rápido alívio e as elevadas expectativas de cura, se goradas, poderão ali‑

mentar juízos de incompetência ou desinteresse. O médico é assim desqualificado por essa impres‑

são. Frequentemente o que está em causa é uma deficiente relação médico ‑doente com manifestas 

dificuldades ou incongruências comunicacionais que, por sua vez, não permitem a construção de 

uma aliança terapêutica onde certamente residiria a clarificação e a confiança. “O/A Sr./Sr.ª Não 

tem nada!”. Dito assim, é um absurdo e está interdito. É incorreto e não legitima o sofrimento. Há 
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que explicar o que é “funcional” e o que é “estrutural”, segundo palavras que o doente entenda, 

situação que deve ser confirmada.

A obra “O Processo de Somatização – Conceitos, avaliação e tratamento” de Manuel João R. 

Quartilho, dada agora à estampa pela Imprensa da Universidade de Coimbra, marca o panorama cientí‑

fico editorial português, pelo seu escopo transdisciplinar que importa não só à Medicina, com enfoque 

natural para a Psiquiatria e a Reumatologia, mas também à Psicologia, Antropologia e Sociologia.

O presente livro obedece a uma escrita robusta, rigorosa e atual, com mais de 500 páginas e 

mais de 1000 fontes bibliográficas, em nove capítulos, para além da Introdução e do Epílogo, para 

onde foi carreado o estado da arte bem como trabalhos e reflexões do autor já com larga experiên‑

cia a nível académico e hospitalar sobre as matérias em apreço. Temas como a Histeria, com as suas 

perspetivas ao longo dos tempos, Neurastenia, com os seus percursos e análogos contemporâneos, 

Psicossomática, entrecruzada com a Psiquiatria de Consulta ‑Ligação e o Stress, Síndromes Somáticas 

Funcionais, onde residem, entre outros, Cólon Irritável e Fadiga Crónica, Somatização, com modelos 

integradores e idiomas culturais ou ainda Fibromialgia, com todo o cortejo de controvérsias e incapa‑

cidades, são explanados exaustivamente em diferentes capítulos, numa leitura límpida que enriquece 

o conhecimento do leitor. Uma obra recomendável.

Coimbra, 12 de Dezembro de 2015

Carlos Braz Saraiva

Professor de Psiquiatria da Faculdade de Medicina da Universidade de Coimbra
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O presente trabalho incide sobre os fenómenos de somatização na prática clínica. Amplamente 

reconhecido como um importante problema de saúde pública, associado a sofrimento individual e 

interpessoal, determinando incapacidade e custos sociais significativos, o processo de somatização 

continua a ser um problema não resolvido pela medicina. Talvez porque teime em habitar nas suas 

margens e desafie soluções que a medicina não possui, entre outras razões plausíveis. De igual modo, 

persiste em constituir uma região clínica largamente ignorada ou esquecida, na presunção fatalista de 

que os doentes, que “não estão doentes”, devem conviver tranquilos com o padrão sintomático que  

os caracteriza. Daí que a somatização constitua uma repetida fonte de insatisfação para o doente e uma 

experiência frustrante para o médico, dadas as dificuldades que caracterizam a relação entre ambos  

e a ineficácia habitual das intervenções terapêuticas. O silêncio tácito da somatização na prática 

clínica é todos os dias rompido por este ruído descontente, nos Cuidados Primários e no Hospital 

Geral. É um silêncio sobretudo alimentado por uma orientação médica demasiado convencional, que 

insiste em proferir que os doentes “não têm nada”. Ora, uma das principais assunções deste livro 

pode resumir ‑se à ideia de que os doentes têm motivos compreensivos e legítimos, muitas vezes 

inacessíveis à avaliação clínica tradicional, para recorrerem à metáfora somática. A tarefa do médico 

deverá consistir em olhar para além das fronteiras físicas do organismo, procurando elementos de 

compreensão e auxílio nos espaços interpessoais que constituem os contextos familiares e sociais 

dos doentes, os seus mundos morais locais, aquilo que é ou foi realmente importante, mesmo vital, 

nas suas vidas. Para o efeito, são analisados contributos teóricos oriundos da Psicologia Social, da 

História, da Filosofia, da Sociologia e da Antropologia, na perspetiva de que as barreiras que separam 

estas disciplinas da Psiquiatria e da Medicina, beneficiando conveniências administrativas, prejudicam 

amiúde a substância intelectual. Deste modo, o tema central do livro constitui ‑se num pretexto para 

uma reflexão crítica sobre a medicina e as suas margens, expondo diferentes olhares e perspetivas, 

modos de pensar, controvérsias, verdades parciais, interrogações, ironias e dilemas resolvidos ou 

por resolver. O ponto de vista do autor não mora em nenhures. Ao longo do texto, são evidentes 

as suas inclinações conceptuais no domínio fértil das ciências sociais e das humanidades, a partir  

da medicina e da psiquiatria. E fica igualmente exposta a sua cumplicidade com o pensamento crítico, 

a problematização construtiva, a sua vontade de compromisso com uma atitude de questionamento 

tolerante através da qual procura sempre encontrar, no contexto clínico, elementos de compreensão 

que facilitem a decisão médica e respeitem a integridade moral dos doentes. A dor e o sofrimento 

das pessoas não toleram interpretações objetivas, finais ou exclusivas. Recomendam o testemunho 

da sua experiência e a afirmação da sua humanidade. E obrigam à inclusão de múltiplos pontos de 

vista, posicionados e intersubjetivos.

Num conhecido artigo publicado na Revista British Journal of Psychiatry, Leon Eisenberg es‑

creveu que as doenças do cérebro e os problemas que as pessoas têm nas suas vidas são categorias 

sobreponíveis e não dicotómicas, de acordo com um enunciado “princípio de complementaridade” 

(Eisenberg, 1986). Deste modo, o autor procurou valorizar não apenas a importância dos efeitos di‑

retos das alterações patológicas na vida das pessoas, mas também o impacto da experiência subjetiva 
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da doença e o respetivo significado, nas suas dimensões individuais, familiares e sociais. Num outro 

artigo, desta vez publicado na Revista American Journal of Psychiatry, o mesmo autor reafirmou a 

convicção de que a Psiquiatria é ao mesmo tempo toda biológica e toda social, e que a querela sobre 

o estatuto destas diferentes leituras do nosso mundo mental faz tão pouco sentido, afinal, como uma 

preferência arbitrária pelo comprimento ou largura do retângulo quando queremos calcular a respetiva 

área (Eisenberg, 1995).

De acordo com Dale Goldhaber, qual a coisa qual é ela que já foi resolvida vezes sem conta e 

que, afinal, continua por resolver? É o debate nature ‑nurture (Goldhaber, 2012). Também esta velha 

questão, acrescenta o autor mencionado, é como uma daquelas velas que usávamos nos bolos de 

aniversário quando éramos crianças, aquelas que acendiam, que se apagavam quando soprávamos 

e que voltavam a acender ‑se de seguida, até voltarmos a soprar, para se acenderem de novo. Talvez 

a melhor forma de respondermos a este debate interminável consista na defesa de uma perspetiva 

dialética, argumentando que se constituem ambas a si próprias, nature e nurture. Basicamente, existe 

uma unidade de opostos mediante a qual o desenvolvimento não ocorre sem ambas e uma interpe‑

netração de opostos na medida em que se modificam entre si. Mais importante, sem uma, a outra 

não existiria (Sameroff, 2010).

É este o espírito integrador que informa o presente texto sobre o processo de somatização, na 

perspetiva central de que a Medicina deve incluir cérebro, mente e contexto no estudo, compreensão 

e alívio do sofrimento humano. Com efeito, voltando a Eisenberg,

… o que traz o doente ao médico é o desconforto … e não a patologia que lhe pode estar 

subjacente. É muito importante que as estratégias terapêuticas considerem não apenas o modo como 

o mau funcionamento do organismo está a perturbar a vida do doente, mas também o modo como 

os seus sintomas podem constituir a incorporação somática dos seus problemas de vida; raramente 

são apenas uma ou outra coisa. A tarefa do médico consiste em identificar as origens das queixas 

quando tal é possível, chegar a um acordo sobre a sua importância, indicar a variedade de tratamentos 

disponíveis, e ajudar o doente a lidar com o que não tem cura (Eisenberg, 1986).

Esta orientação parece especialmente apropriada à análise dos sintomas somáticos funcionais, 

à compreensão de todas as situações clínicas em que a persistência das queixas do doente convive, 

teimosamente, com a persistente normalidade dos exames complementares de diagnóstico. Estas 

situações têm sido designadas de modos muito variados na literatura médica e na prática clínica 

pelo que, por razões pedagógicas, se justifica aqui uma revisão crítica dos termos mais frequente‑

mente utilizados, por vezes de modo impreciso ou arbitrário. Diga ‑se, desde já, e não obstante as 

dificuldades no consenso terminológico, que o presente trabalho fará uso alternado dos termos so‑

matização e sintomas somáticos funcionais, ou sintomas medicamente não explicados, ou síndromes 

somáticas funcionais, quando tiver que designar este problema clínico nas suas diversas dimensões 

e/ou configurações.
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O trabalho está dividido em duas partes: uma primeira mais extensa, relacionada com conceitos 

relevantes e úteis à compreensão do tema, e uma segunda orientada para a avaliação clínica e as 

diferentes possibilidades de intervenção terapêutica. A primeira parte visa uma clarificação de concei‑

tos relacionados com o processo de somatização, numa perspetiva clínica, histórica e cultural. Neste 

sentido, são feitas considerações sucessivas sobre histeria, neurastenia, medicina psicossomática, com‑

portamento de doença, perturbações somatoformes e síndromes somáticas funcionais, somatização e 

fibromialgia. Todas estas expressões ou conceitos encerram dimensões comuns e pontos de convergência 

ou interligação. A histeria, pela sua importância histórica e cultural, merece um destaque particular. 

São revisitados alguns dos seus principais protagonistas e é reafirmada a existência de uma variante 

masculina, em sucessivos contextos históricos. São ainda consideradas as diferentes possibilidades de 

interpretação oferecidas pelo termo a partir das “perspetivas” da psiquiatria. O seu estatuto atual, 

oscilando entre a evasão e a permanência, é igualmente discutido. A neurastenia é também analisada 

no contexto histórico e cultural, com destaque para a sua génese e soluções terapêuticas preconiza‑

das nos finais do século XIX, nos Estados Unidos e na Europa. São ainda consideradas a existência e 

a fenomenologia dos seus putativos análogos contemporâneos, bem como a sua relação com formas 

de comportamento de doença a partir de estudos etnográficos. A medicina psicossomática merece 

um destaque relativo aos seus aspetos conceptuais, clínicos e organizacionais. São debatidas ques‑

tões teóricas iniciais relacionadas com o problema mente ‑corpo, com o percurso histórico e cultural 

da medicina psicossomática e territórios conceptuais adjacentes. É dada uma atenção particular à 

Psiquiatria de Consulta ‑Ligação e aos mecanismos de comorbilidade física e mental. Os conceitos de 

sociossomática e incrustação biológica, bem como a história e os contextos relacionados com o stress, 

considerado sucessivamente como estímulo, resposta e transação, são igualmente objeto de leitura 

crítica. Os comportamentos relacionados com a saúde e a doença são estudados à luz dos contributos 

da psicologia social, sociologia e antropologia, orientados no sentido de uma via final comum, de 

uma perspetiva integradora que reconhece a importância conjunta do indivíduo e dos seus contex‑

tos. As perturbações somatoformes e as síndromes somáticas funcionais dão atenção aos detalhes 

terminológicos e classificatórios para além da controvérsia e questões conceptuais associadas, em 

medicina e em psiquiatria. São analisadas as mudanças operadas pela DSM ‑5, com a introdução das 

Perturbações de Sintomas Somáticos e a inclusão de critérios afetivos, cognitivos e comportamentais. 

A síndrome do intestino irritável e a síndrome de fadiga crónica são aqui objeto de uma análise mais 

detalhada, com destaque para alguns dos seus aspetos históricos, clínicos e conceptuais. O conceito 

de somatização surge depois como uma proposta de síntese atual dos conceitos anteriores, agre‑

gando todas as situações clínicas em que a presença de sintomas somáticos inexplicados se associa, 

eventualmente, à presença de fatores psicológicos, sociais ou culturais relevantes. São ainda incluídos 

aspetos relacionados com a classificação, terminologia e epidemiologia destes sintomas, para além 

das considerações etiológicas. O capítulo sobre fibromialgia corresponde a um ponto de chegada, um 

capítulo que cristaliza e aglutina, de algum modo, a pretexto de uma controversa síndrome somática 

funcional, os vários conceitos e dimensões dos capítulos anteriores, no espetro histórico, cultural e 



INTRODUÇÃO18

clínico do processo de somatização. Especificamente, este capítulo serve de emblema ao referido 

processo, exibindo repetições históricas dissimuladas e uma convergência de dissensões e perspetivas 

que estiveram sempre presentes no percurso histórico e cultural dos sintomas somáticos funcionais. 

Neste sentido, o processo de somatização é apresentado como um ponto de chegada e um ponto de 

partida, uma espécie de “núcleo duro” que ajuda a fazer luz sobre o que fica escrito antes e depois. 

As considerações etiológicas, os significados potenciais dos sintomas e o modelo integrador que é 

proposto constituem, com efeito, os instrumentos necessários às tarefas de avaliação e tratamento 

da somatização, incluindo o espectro alargado dos sintomas medicamente não explicados e as per‑

turbações e síndromes nele contidas.

A segunda parte do trabalho privilegia a avaliação clínica e a relação médico ‑doente, antes de 

considerar a multiplicidade de intervenções terapêuticas e os supostos mecanismos de cura. Salienta as 

perspetivas tradicionais do médico e do doente, bem como os seus modelos explicativos. Faz considera‑

ções sobre as teorias etiológicas que os doentes apresentam no gabinete de consulta, elaborando sobre 

as possibilidades de consenso e estratégias de melhoria na relação terapêutica. São ainda discutidos 

argumentos sobre ciência, humanidades e interdisciplinaridade, no contexto dos cuidados de saúde. 

Finalmente, são referidos aspetos mais específicos da consulta, nos casos clínicos de somatização.

No contexto terapêutico, são consideradas as narrativas mente ‑corpo, também numa perspetiva 

histórica e cultural. As diferentes possibilidades de intervenção são interpretadas à luz da chamada 

psiquiatria narrativa. É privilegiado o tratamento das síndromes somáticas funcionais, com destaque para 

o intestino irritável, a fadiga crónica e a fibromialgia. É prestada uma atenção especial aos Cuidados 

Primários, valorizando a necessidade de um tratamento eficaz da ansiedade e da depressão. É analisada 

criticamente a importância do modelo de reatribuição e conferida uma atenção particular aos aspetos 

específicos da somatização crónica, no contexto da Medicina Familiar. Depois é abordado o problema 

da somatização no âmbito do Hospital Geral, com referência às possibilidades de intervenção nas 

enfermarias. A Psiquiatria de Consulta ‑Ligação, a este propósito, merece uma referência detalhada. 

Os tratamentos alternativos e complementares, por vezes um reflexo direto da insatisfação com os 

cuidados médicos convencionais, são igualmente considerados numa perspetiva histórica e cultural, 

dada a sua crescente popularidade. As terapias baseadas na mindfulness merecem, a este propósito, 

uma avaliação crítica particular.

Finalmente, são feitas considerações mais específicas sobre as terapias cognitivo ‑comportamental 

e narrativa, com exploração dos seus aspetos históricos e teóricos, bem como das suas possibilidades de 

resolução terapêutica no âmbito geral dos fenómenos de somatização. Apesar de uma maior sofisticação 

conceptual, também estas estratégias de ajuda psicológica podem contribuir para melhorar a qualidade e 

a eficácia da consulta. O epílogo acrescenta questões e perplexidades, para que as conversas prossigam.

O texto que agora fica à consideração do leitor repete ideias e argumentos que vêm do passado. 

É um texto que fala de outros textos, é uma história já contada. Levanta as mesmas questões, descobre 

as mesmas incertezas e vê os mesmos sintomas com novas roupagens, em tempos históricos distintos. 

Torna visível o mesmo entusiasmo a cada descoberta. A mesma curiosidade e vontade de saber que 
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caracterizam o espírito humano. O mesmo sucesso para as inovações terapêuticas e as mesmas curvas 

para a ascensão e declínio das teorias explicativas. O texto expõe controvérsias que se renovam conti‑

nuamente. Identifica os intervenientes habituais, médicos e doentes, bem como os contextos históri‑

cos e culturais em que se movimentam os principais protagonistas. Exibe tensões recorrentes entre a 

subjetividade do doente e o conhecimento objetivo do médico. Encontra notáveis figuras carismáticas 

cujas intuições clínicas provaram estar erradas. Reconhece sem custo a dimensão ética da profissão 

médica, os cuidados e a dedicação ao outro, mas adivinha também “a subserviência, as hierarquias, 

as exibições gratuitas, as rivalidades sublimadas”1 que ainda hoje ocorrem no âmbito das relações in‑

terpessoais e corpo institucional da Medicina. Nos doentes, encontra experiências subjetivas de perda, 

destituição e sofrimento, privação e estigma, comportamentos de resistência e papéis de doença que 

são as “armas dos fracos”2 perante a clara ausência de poder e oportunidades para viverem as suas 

vidas de acordo com o seu potencial. Comportando ‑se como Sísifo, muitos deles passaram as vidas a 

empurrar um pedregulho até ao cimo do monte. Para o verem rebolar de novo, até ao sopé. Muitos 

reiniciaram a tarefa e acabaram por empurrar a pedra, uma e outra vez, o tempo todo das suas vidas. 

Outros desistiram, colapsados nas malhas da medicina, com as suas queixas inexplicadas e tratamentos 

esforçados. O seu papel de sujeitos ‑agentes, médicos e doentes, nunca escapou à determinação social, 

à influência estrutural de um contexto histórico que sempre relativizou a importância dos caminhos 

trilhados e as renovadas ambições de uma verdade absoluta.

O texto sugere a necessidade de uma perspetiva crítica perante o conhecimento tido como ad‑

quirido, desafiando o princípio segundo o qual as nossas observações do mundo oferecem um retrato 

fiel da sua natureza intrínseca, um relato objetivo da sua configuração. Assumindo uma perspetiva 

construcionista, não pretende oferecer representações precisas de uma realidade subjacente (Burr, 2003; 

Hjelm, 2014; Quartilho, 2001). A “desconfiança” sistemática em relação àquilo que o mundo parece 

ser significa que as categorias com que o interpretamos podem não traduzir, com rigor, a existência 

de descontinuidades no mundo real. Antes refletem, por exemplo, o modo como a ciência médica, 

num determinado local e tempo históricos, com a ajuda de teorias e critérios diagnósticos particulares, 

define os sintomas, diagnósticos e tratamentos. Esta perspetiva propõe assim que os modos de com‑

preensão do mundo, as categorias e conceitos que usamos, são histórica e culturalmente específicos, 

ou seja, os nossos conhecimentos são produtos de uma história e cultura particulares, em contextos 

sociais e económicos particulares. Não devemos considerar que as nossas formas de compreender os 

fenómenos são necessariamente melhores, ou mais próximas da verdade. O conhecimento é alimen‑

tado por processos sociais, partilhado e construído entre as pessoas no espetro das suas interações 

interpessoais. É o que acontece entre os médicos nos seus contextos profissionais, entre os médicos 

e os doentes nos seus contextos clínicos. Aquilo que consideramos ser a verdade, sujeita a variações 

1 Wit (Mike Nichols, 2001)

2 (J. C. Scott, 1985)
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históricas e culturais, resulta não de uma observação objetiva do mundo, mas antes dos processos e 

relações sociais que aproximam as pessoas nas suas atividades do dia a dia. A objetividade e a verda‑

de não decorrem da observação realizada por mentes individuais, mas resultam, antes, de tradições  

na comunidade. Neste sentido, a ciência não pode reivindicar verdades universais, uma vez que todas 

as reivindicações de verdade são específicas de tradições particulares, situadas em tempos históricos 

e culturais particulares3. As variações na interpretação de uma patologia não resultam apenas de um 

progresso no conhecimento do organismo. Resultam da interseção de exigências epistemológicas, 

necessidades políticas e relações de poder (Arnaud, 2015). A verdade, portanto, pode não ser mais 

do que uma “forma de pôr as coisas”, apenas uma das muitas “verdades por convenção” que são 

privilegiadas por certos grupos de pessoas. Tem uma autoridade possível, aquela que lhe é conferida 

pelas comunidades interpretativas. Ou seja, a verdade depende da construção mais sofisticada e melhor 

informada, sobre a qual existe um consenso generalizado, em cada época histórica (Schwandt, 1994). 

Dito ainda de outro modo, o grau com que uma determinada forma de compreensão prevalece ou 

é mantida ao longo da história não depende fundamentalmente da validade objetiva do relato, mas 

sim dos processos sociais que o acompanham (Gergen, 1994).

Assim, repito, o nosso conhecimento pode não constituir uma perceção direta da realidade. Esta 

é constituída pelo significado das nossas experiências e não pela estrutura ontológica dos objetos 

(Schutz, 1970). As nossas versões da realidade são construídas no espaço das nossas interações sociais. 

Isto não significa, obviamente, que uma banana não é uma banana. Mas dada a relatividade histórica e 

cultural de todas as formas de conhecimento, o conceito de verdade transforma ‑se, ele próprio, numa 

questão problemática. O conhecimento depende da perspetiva com que se olha para o mundo. Neste 

sentido, realismo e construcionismo podem ser encarados como recursos culturais da comunidade, 

formas de inteligibilidade desenvolvidas por diferentes grupos de pessoas, em ocasiões diferentes, com 

consequências diferentes. O construcionismo é só uma perspetiva, entre muitas outras. Não reclamando 

uma voz privilegiada, pretende apenas ser levado a sério, no diálogo crítico com outras vozes. Não faz 

nenhuma reivindicação de “verdade superior” nem pretende aniquilar eventuais alternativas. Defende 

uma ética pluralista, democrática. No entanto, convida ‑nos a identificar as vantagens e desvantagens 

associadas a cada uma das perspetivas, o sentido em que cada discurso contribui para o nosso bem‑

‑estar. Aconselha ‑nos a refletir sobre a nossa perspetiva e as perspetivas dos outros, quando fazemos 

alegações sobre o que está mais “certo” ou “errado”. Interpretações “úteis”, sim. Interpretações 

“verdadeiras”, não (Crotty, 1998). Esta discussão, afinal, não deveria ter fim (Gergen, 1994).

3 O livro de Thomas Kuhn (Kuhn, 1970) representou um importante desafio à tese de que o conhecimento científico 
tem um carácter progressivo, em direção à verdade. Pelo contrário, Thomas Kuhn defendeu que as nossas assunções 
do mundo estão mergulhadas em paradigmas, formas de cumplicidade intelectual e científica no seio de comunida‑
des particulares. O progresso científico não pode ser considerado como uma aproximação da verdade, uma vez que a 
precisão objetiva só é possível nos limites do paradigma considerado. Todos os elementos que se situam fora de um 
determinado paradigma constituem anomalias que, a seu tempo, suscitam uma mudança de paradigma, ou seja, uma 
revolução científica.
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Se todas as formas de conhecimento são histórica e culturalmente específicas, o conhecimento 

gerado pelas ciências sociais também é, obviamente, histórica e culturalmente específico. Todas as 

teorias e explicações do comportamento humano, em diferentes tempos históricos, não podem ser 

encaradas, portanto, como descrições definitivas e globais. Não faz sentido, numa perspetiva constru‑

cionista social, tentar descobrir a “verdadeira” natureza das pessoas ou da vida social. A nossa com‑

preensão do mundo resulta não de uma observação direta da realidade, mas antes do contacto direto 

e indireto com outras pessoas, no presente e no passado. Neste sentido, “a feitura do mundo tal como 

a conhecemos parte sempre de mundos já feitos; fazer é refazer” (Goodman, 1995). As categorias e 

esquemas conceptuais de que nos servimos para olhar o mundo já existem, quando nascemos. Estes 

conceitos e categorias são adquiridos por todas as pessoas à medida que desenvolvem o uso da lingua‑

gem, sendo reproduzidos por todos os que partilham essa mesma linguagem, no espaço da cultura.

Se as interações sociais assumem uma importância fundamental, a linguagem não pode ser apenas 

uma forma de expressão individual. A linguagem é fundamentalmente um fenómeno relacional, tal 

como um aperto de mão ou um tango. Por outro lado, quando as pessoas falam umas com as outras 

estão a construir o mundo, da mesma forma que constroem doenças, diagnósticos e tratamentos. Existe, 

claramente, uma realidade biológica para muitas doenças. Mas no momento em que são feitos esforços 

para explicar, ordenar e manipular esta realidade, então tem lugar um processo de contextualização 

em que a relação dinâmica entre biologia, valores culturais e ordem social tem de ser considerada 

(Lock, 1988). Deste modo, o uso da linguagem pode ser olhado como uma forma de ação social, uma 

atividade prática que é variável em função do contexto. A linguagem tem um carácter perfectivo, sob 

a forma de atos discursivos, ações que fazem algo nos diferentes contextos interpessoais. O discurso 

sobre comportamentos ou processos mentais, incluindo ações, acontecimentos ou situações, pode 

ser encarado como um elemento constitutivo dessas ações, acontecimentos ou situações (Wetherell 

& Maybin, 1996). Ou seja, são as interações discursivas que renovam e reposicionam o conhecimento 

(Arnaud, 2015). Esta perspetiva contrasta com a visão da psicologia tradicional, que geralmente encara 

a linguagem como um instrumento passivo, neutro, transparente, como um “sistema de transporte” 

ao serviço dos nossos pensamentos e emoções. Ao mesmo tempo, identifica ‑se com a designada 

“segunda revolução cognitiva”, uma viragem discursiva para a qual muitos fenómenos psicológicos 

devem ser interpretados como constituindo características do discurso (Harré & Gillet, 1994).

A psicologia tradicional procura explicações para os fenómenos sociais dentro da pessoa, quando 

estuda, por exemplo, as atitudes, motivações e cognições. Este é um dos dados fundacionais da ciência 

psicológica, o pressuposto da individualidade (Gonçalves, 2000). Mas se nós vivemos no mundo e nos 

relacionamos com as outras pessoas, se estamos imersos nas nossas profissões e somos condicionados 

pelas circunstâncias físicas do meio ambiente, será que devemos escolher a mente individual como a 

origem do comportamento problemático? Se o emprego é um tédio sem fim e o patrão é prepotente, 

porque é que a depressão deve ser tratada a nível dos neurotransmissores cerebrais? Que tal uma 

mudança eficaz nas condições de trabalho? Se o sintoma conversivo surge num contexto relacional 

opressor, que tal uma medida de reconversão ou dissolução nas relações de poder? A presunção 
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individualista, como se vê, opera com uma cegueira sistémica, ignorando contextos e circunstâncias 

objetivas, desprezando cenários relacionais (Gergen, 1999). A teoria construcionista propõe uma re‑

constituição social do indivíduo, uma atenção preferencial à linguagem, ao diálogo, à negociação, à 

pragmática social, às práticas culturais e à distribuição do poder (Gergen, 2001). A sociologia tende 

a privilegiar o estudo de estruturas sociais, como por exemplo a família ou a economia, para explicar 

os referidos fenómenos. O construcionismo social confere prioridade às interações sociais. As expli‑

cações não são procuradas dentro dos indivíduos ou nas estruturas sociais, mas antes nos processos 

relacionais que caracterizam a vida em sociedade. Em vez de privilegiarem as mentes individuais ou os 

processos cognitivos, os autores construcionistas prestam atenção ao mundo das construções sociais, 

partilhadas num espaço intersubjetivo (Schwandt, 1994). O locus explicativo da ação humana muda 

da região interior da mente para os processos que caracterizam a interação humana (Gergen, 1985). 

Tal como é referido por Gergen & Gergen (1991):

Os relatos do mundo … têm lugar no seio de sistemas de inteligibilidade partilhados  ‑ 

geralmente uma linguagem falada ou escrita. Estes relatos não são encarados como uma expressão 

externa dos processos internos do indivíduo (tais como a cognição, a intenção), mas antes como uma 

expressão das relações entre pessoas (Gergen & Gergen, cit. in Schwandt, 1994).

Mas esta deslocação não é fácil. Existem múltiplos termos para os estados mentais individuais 

e um vocabulário escasso para as relações entre pessoas. É como se fossemos muito sofisticados na 

descrição das torres, dos cavalos, dos bispos e dos peões, e fossemos incapazes, ao mesmo tempo, de 

falar sobre o jogo de xadrez (Gergen, 1999). A psicologia tradicional e a sociologia tendem a basear 

as suas explicações em termos de entidades estáticas, como por exemplo os traços de personalidade, 

as estruturas económicas. Pelo contrário, as explicações oferecidas pelos autores construcionistas 

costumam basear ‑se em processos dinâmicos de interação social. Não se persegue a descoberta de 

uma suposta natureza do lado de dentro das pessoas, privilegiando ‑se antes o modo como certos 

fenómenos ou formas de conhecimento são adquiridos pelas pessoas nos seus espaços de interação.  

A propósito do processo de somatização, estão em causa as relações dinâmicas entre doentes, médicos 

e comunidades, ao longo dos séculos, em diferentes contextos históricos e culturais.

Este é um texto reflexivo, também, na medida em que condensa um ponto de chegada. O pon‑

to de chegada do autor, que se julga equipado com a experiência clínica e os ensinamentos que foi 

recolhendo, na vida e na prática médica, ao longo dos anos. Neste ponto, o autor confessa a sua 

humildade perante a extraordinária complexidade e diversidade das experiências que conduzem as 

pessoas à consulta médica. No ponto a que chegou, não reclama sabedoria ou competências es‑

peciais, a partir de uma posição superior. Mostra mapas e caminhos já trilhados, becos sem saída, 

novas direções possíveis. Verifica a renovada transmutação das ideias e a indeterminação potencial 

dos comportamentos. Reivindica uma dimensão moral para a teoria e prática da medicina, ao servi‑

ço das pessoas, salvaguardando aquilo que para elas é realmente importante. Sem as pessoas que 
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investiram ou se viram investidas em papéis de doença, não seria possível este trabalho de revisão e 

reflexão. São elas credoras do profundo respeito a que me obriga a prática médica, um respeito tão 

natural como o ar que respiro. São elas que exigem a empatia que nasce e se alimenta de alteridade. 

São elas que obrigam ao justo reconhecimento de que as suas vidas, comparadas com outras vidas, 

se cruzaram amiúde com a violência, a infortuna e o desespero. São elas que merecem as melhores 

palavras, as palavras mais justas e expressivas para descrever e respeitar, na medida do possível,  

as suas experiências de dor e sofrimento. Aqui, o autor declara as suas limitações, uma frustração que 

resulta da sua incapacidade para falar do sofrimento alheio, de um modo adequado, com as palavras 

que aprendeu. Ou das limitações da própria linguagem. Talvez o carácter impartilhável do sofrimento 

explique as dificuldades de representação. Talvez o silêncio possa constituir, muitas vezes, a melhor 

forma de lidarmos com formas extremas de sofrimento humano. Talvez a experiência dos outros seja 

sempre mais do que aquilo que podemos dizer ou compreender. Mas o filósofo Stanley Cavell proferiu 

que o mundo clama por palavras, que as palavras existem para serem ditas (escritas). Neste sentido, 

o texto convoca o nosso Fernando Pessoa e outros mestres da palavra escrita, escritores e pensadores 

que se especializaram no mundo mental das pessoas comuns e descreveram de modo inspirado e 

eloquente as dores, os dilemas, os mistérios, as angústias, a ironia, o desassossego e os paradoxos do 

comportamento humano. Na presunção de que a lucidez (a literatura), muitas vezes, nos ajuda a “ver 

o lado escondido do humano”4. Deste modo, o texto respeita a influência crescente das humanidades 

na saúde, a atenção particular à literatura e às artes ao serviço das aptidões de observação, análise, 

empatia e autorreflexão na prática da medicina (Crawford, Brown, et al., 2015).

É um privilégio lecionar na Faculdade de Medicina da Universidade de Coimbra. Sinto ‑me 

devedor perante os alunos que fui conhecendo, durante a vida académica. E é bom sentir que 

lhes posso retribuir agora, com este livro, com este convite ao envolvimento, os inúmeros motivos  

de aprendizagem e reflexão, os estímulos ao enriquecimento pedagógico e humano que me oferece‑

ram ao longo dos anos. Possa este modesto contributo estimular a sua curiosidade e neles reforçar, 

de algum modo, a dimensão moral e os imperativos éticos da vida que abraçaram. Agradeço também 

a outras pessoas, muitas, amigos e colegas, pelo exemplo e sentido ético, pela nobreza, pela simples 

presença. Agradeço hoje especialmente ao Professor Carlos Braz Saraiva, que me honra com o seu 

prefácio. Parafraseando Augusto da Costa Dias5, o autor agradece e saúda todas as pessoas, humildes 

anónimos e vultos proeminentes, que colocam as suas vidas e inteligência ao serviço da liberdade e 

dignidade do Outro. Last but not the least, a minha gente. A Ana, a Ana Teresa, o João Nuno. Este 

livro é dedicado à memória do meu pai.

4 (Gonçalo M. Tavares, 2015). Entrevista à Revista LER, 140.

5 (Dias, 1978)





1. No Princípio, era a Histeria





Mas afinal o que é a histeria?... Uma mulher com um casamento infeliz, que depois de um 

incidente desagradável desenvolve uma paralisia numa perna de modo a ficar na cama e a não poder 

levantar ‑se ou andar? Ou um soldado não mentalmente preparado para as exigências da guerra que 

começa a tremer e desenvolve tiques? A isto chamamos histeria.

Ernst Kretschmer (In Lerner, 2003)

A maioria dos seres humanos são criaturas muito sensíveis que têm ansiedade e tristeza, 

fortes impulsos e desejos quase incontroláveis, a partir de causas minúsculas. Neste sentido, somos 

todos neuróticos.

George Drinka, 1984: 371

1.1 PERCURSO HISTÓRICO E CULTURAL

A histeria é uma “doença” intemporal, um termo usado de modos diferentes, por culturas dife‑

rentes, em períodos históricos diferentes? É uma doença ou uma expressão de protesto? É uma me‑

táfora literária e popular? Existiu na forma epidémica? A mulher histérica era uma heroína feminista? 

E por que desapareceu a histeria? Desapareceu mesmo? Talvez não exista uma definição satisfatória 

para a histeria. Mas aceita ‑se que é muito fácil reconhecê ‑la sempre que é encontrada. Histeria é um 

termo respeitável e obrigatório quando falamos de sintomas funcionais e representa, ao longo da 

sua estimulante evolução conceptual, uma irresistível mistura de ciência, sexualidade e sensacionalis‑

mo, com uma trajetória geralmente reconhecida em quatro tempos históricos distintos: os períodos 

ginecológico, demonológico, neurológico e psicológico (Micale, 1995). É igualmente um vocábulo 

que reivindica os atributos de fóssil, com morte anunciada, mas sobrevivendo sempre à sua oração 

fúnebre, e as peculiaridades cromáticas do camaleão, com significados sucessivamente diferentes ao 

longo da História. As histerias da Grécia Clássica, da demonologia católica do século XVI, da sociedade 

Vitoriana, ou da pós ‑psicanálise, são histerias diferentes que tornam difícil a sua análise comparativa 

através dos tempos e dos lugares. Nos séculos XVI e XVII, a histeria habitou o largo e difuso espetro 

da melancolia. No século XVIII, confundiu ‑se com a “hipocondria”. No século XIX, sobrepôs ‑se ao 

“nervosismo”, à neurastenia e à prostração nervosa6. De algum modo, fez uma assimilação retrospetiva 

de patologias anteriores, como os furores uterinos, a sufocação uterina, os vapores, as paixões histéricas 

6 Os “nervos” e o “nervosismo” talvez venham do século XVIII. De acordo com Edward Shorter, compreendem cinco 
domínios: o cansaço patológico, a depressão ligeira, a ansiedade ligeira, os sintomas somáticos como a dor crónica, a insónia 
e os que decorrem de alterações na função intestinal, e ainda, finalmente, algum tipo de variação no pensamento obsessivo. 
O conceito de “nervos”, que mais tarde deu origem à expressão “doenças nervosas”, terá sido introduzido por Thomas Willis, 
em 1667. A época dourada dos “nervos” situou ‑se algures entre 1860 e a I Grande Guerra (Shorter, 2013).



1. NO PRINCÍPIO, ERA A HISTERIA28

e hipocondríacas (Arnaud, 2015). Em muitos trabalhos literários, aparece ainda hoje como uma me‑

táfora difusa para o mal ‑estar emocional, uma espécie de “histeria do coração”. Mas nas conversas 

comuns e nos media atuais é um epíteto geralmente associado à exibição de respostas emocionais 

exageradas e tem, com frequência, uma conotação pejorativa e insultuosa, a um pequeno passo do 

estigma. Fulano é histérico, fulana é histérica. Em suma, a histeria é um conceito cuja imprecisão 

teima em persistir, tanto quanto a sua resistência à erosão do tempo que passa (Quartilho, 2002).  

As doenças, tal como nos mostra a histeria, são também produtos culturais complexos. Tanto as cul‑

turas como os grupos e os indivíduos reagem de formas diferentes à dor e ao stress. Os idiomas de 

mal ‑estar e sofrimento podem ser mais ou menos expressivos, diretos ou indiretos, emocionais, verbais 

ou físicos, articulados através de sentimentos privados ou comportamentos manifestos. Os diferentes 

repertórios sintomáticos obedecem a normas e prescrições culturais, a expectativas de aprovação ou 

reprovação, legitimação ou culpa (Porter, 1993). As doentes de Jean ‑Martin Charcot faziam o que ele 

esperava que fizessem; e aquilo que elas faziam confirmava as suas convicções sobre a doença que 

tinham (Eisenberg, 1988). A identidade das doenças, bem como os seus significados, tanto para os 

médicos como para os doentes, não são consequência necessária ou inevitável de processos biológicos, 

são antes contingentes a fatores sociais, ou seja, as doenças sujeitam ‑se, elas próprias, a complexos 

mecanismos de construção social (Aronowitz, 1998). A saúde das pessoas e das populações resulta 

também do modo como as sociedades reconhecem, definem, nomeiam e categorizam as doenças, e 

lhes atribuem uma causa ou causas. Este processo de framing pode ter consequências significativas 

ao influenciar não apenas os comportamentos individuais e coletivos, mas também as práticas clínicas 

e as respostas das sociedades aos problemas de saúde das pessoas (Aronowitz, 2008). Em suma, as 

doenças dependem de interpretações eventualmente alheias às disfunções subjacentes, e submetem‑

‑se a processos de contestação e renegociação que não resultam, necessariamente, da investigação 

médica ou da acumulação de “novos conhecimentos” (Scull, 2009). Neste sentido, a histeria continua 

a lutar pela sua sobrevivência. Tal como escreveu Pierre Janet, logo no início do século (in Jara, 1985):

A palavra histeria deve ser conservada apesar de ter sido muito alterado o seu significado 

primitivo. Seria muito difícil modificá ‑la hoje e, na verdade, tem uma história tão grande e tão bela que 

seria doloroso ignorá ‑la; mas porque cada época lhe tem atribuído um significado diferente, vamos 

tentar descobrir qual é o seu significado atual.

De forma resumida, a histeria foi primeiro encarada como uma doença, como uma perturbação 

do espírito explicável por uma anomalia biológica subjacente. Mais tarde, inverteu ‑se o raciocínio ex‑

plicativo e considerou ‑se que estava em causa uma perturbação do espírito tornada pública através de 

sintomas corporais. Afastada assim a hipótese de uma alteração biológica, veio depois a concluir ‑se que 

o termo deveria significar a simples ausência de doença ou, mais especificamente, um comportamento 

que produzia uma aparência de doença. Deste modo, o estudo da histeria enquanto doença foi subs‑

tituído a favor do estudo do doente histérico e dos seus atributos e ações, para além dos seus sinais 
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e sintomas. Neste contexto, o termo histeria foi progressivamente substituído pela palavra histérico. 

Nos anos 1990, as classificações oficiais (WHO, 1992; DSM ‑IV, 1994) abandonaram ambos os termos 

e fizeram emergir entidades nosológicas distintas, integradas no grupo das chamadas Perturbações 

Somatoformes, como a Perturbação de Somatização e a Perturbação de Conversão, ou a Perturbação 

Histriónica da Personalidade, consagrando deste modo uma alteração taxonómica radical que se 

justificou pelo facto de a histeria ser então apresentada (erroneamente) como uma doença e ainda, 

não menos importante, pelo facto de o seu uso e abuso, científico e popular, refletir e perpetuar um 

alegado chauvinismo masculino7.

A versão mais recente da DSM (2013), finalmente, desvalorizou a centralidade dos “sintomas 

medicamente não explicados” e criou uma perturbação caracterizada não apenas por sintomas físicos 

persistentes, mas também por alterações características dos pensamentos, emoções e comportamentos 

associados – a designada Perturbação de Sintomas Somáticos (Dimsdale, Creed et al., 2013).

O conceito de histeria, apesar da contestação a que tem sido sujeito, está vivo e de boa saúde na 

prática médica (Slavney, 1990). Mesmo que o termo tenha desaparecido dos manuais classificativos, 

os fenómenos que lhe estão subjacentes estão aí, no contexto clínico, para serem compreendidos 

e explicados. E ainda que a histeria não seja hoje uma entidade com estatuto nosológico reconhecido, 

a sua realidade clínica não pode ser ignorada. Os sintomas de conversão e os fenómenos dissociativos, 

a teatralidade exuberante dos comportamentos emocionais, a fronteira ambígua entre sofrimento 

privado e ganho secundário, todas estas e outras dimensões significativas continuam presentes no 

dia a dia da prática clínica. Mas o apagamento do termo, por outro lado, tem sido explicado com três 

argumentos principais (Micale, 2000). Primeiro, a histeria é considerada por alguns historiadores como 

uma síndrome ligada à cultura, um derivativo cultural da época Vitoriana de meados do século XIX, 

um período histórico muitas vezes caracterizado pelo confinamento sexual e opressão emocional e 

social das mulheres. Segundo, a histeria terá desaparecido à medida que as pessoas se apetrecharam 

7 A história da histeria, em larga medida, tem sido uma história de mulheres contada pelos homens. A histeria é tão velha 
como a mulher (Micale, 2008). Este facto simples é o principal responsável pela emergência da tradição feminista no estudo 
da histeria, a partir dos anos 1960. Ao longo dos tempos, as histórias contadas pelos médicos foram consideradas imunes 
à contaminação social, cultural e política. Ora, esta assunção tem sido vigorosamente abalada pela historiografia feminista, 
sobretudo ao longo das últimas décadas. No caso específico da histeria, a literatura feminista dos anos 1970 salientou vários 
temas recorrentes: o autoritarismo condescendente dos médicos para com as suas doentes; a combinação do medo, do desejo 
e da hostilidade na resposta masculina às mulheres; e a vasta realidade das práticas abusivas, nomeadamente a violência gi‑
necológica, no tratamento das perturbações nervosas da mulher (Micale, 1995). Showalter referiu que as mulheres histéricas 
do século XIX estavam privadas de uma voz pública que articulasse a opressão económica e sexual a que estavam submetidas.  
Os seus sintomas, como o mutismo e as paralisias, pareciam constituir metáforas corporais para o silêncio e para a imobilidade 
que as sociedades lhes impunham. Esta mesma autora depositou a esperança num movimento de terapia feminista, subli‑
nhando que o trabalho das mulheres era essencial ao desenvolvimento de uma teoria e prática psiquiátricas que garantissem 
poder às mulheres e oferecessem uma verdadeira possibilidade de mudança (Showalter, 1985). Diga ‑se também, por outro 
lado, que os contributos feministas, no âmbito da histeria, tiveram origem em vários países e exibiram, notoriamente, uma 
clara diversidade intelectual. Algumas autoras consideraram a histeria como uma doença “verdadeira”, outras encararam ‑na 
como uma construção social e cultural. A neurose Vitoriana foi vista como um protesto heroico com ramificações políticas, mas 
também como um colapso patético nas malhas da doença. Esta heterogeneidade não desvaloriza, obviamente, a importância 
e os méritos da investigação feminista sobre o papel e influência do género na história das doenças.
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com uma superior capacidade psicológica para lidarem com o stress, para fazerem leituras mais ade‑

quadas sobre as suas dificuldades e dilemas interiores. Terceiro, o ocaso da histeria pode ter resultado 

das mudanças conceptuais ocorridas no diagnóstico psiquiátrico, ao longo do tempo histórico. Deste 

modo, a ilusão do desaparecimento da histeria estaria relacionada com a sua atomização e progressiva 

reconstituição noutros contextos classificatórios, com novos nomes e outras roupagens diagnósticas. 

Numa perspetiva não clínica, Elaine Showalter também defendeu que os psiquiatras se precipitaram 

ao anunciarem prematuramente a morte do conceito (Showalter, 1997). Segundo esta autora, a his‑

tória da histeria tem um carácter plural e cíclico, não surpreendendo que sobreviva nos nossos dias, 

embora à custa de uma nova “roupagem” talvez ainda mais contagiosa que no passado. De acordo 

com Charles Ford, igualmente, a histeria não se foi embora, apenas tem um novo estilo (Ford, 1997). 

Esta flexibilidade, este instinto de sobrevivência, resultam de uma qualidade mimética que lhe per‑

mite apreender, à histeria, em diferentes épocas históricas, as expressões de mal ‑estar culturalmente 

sancionadas. Ou seja, de acordo com esta orientação, existem diferentes repertórios psicossomáticos 

em variados contextos históricos e culturais. Os sintomas físicos e mentais, na perspetiva de Edward 

Shorter, surgiriam num determinado período histórico não por causa das características subjacentes 

de uma doença supostamente imutável, mas antes pelo “clima de sugestão” vigente nesse mesmo 

período. Os sintomas mudam de ano para ano, de lugar para lugar. E sempre que os sintomas são 

considerados “ilegítimos”, a cultura encoraja os doentes a não os exibir, sob pena de se considerar 

que não merecem a atenção particular que é geralmente conferida aos sintomas mais “clínicos”. Neste 

sentido, a história dos sintomas “psicossomáticos” é uma histórica dinâmica de mutações sucessivas 

num sempre renovado pas de deux entre médico e doente (Shorter, 1992). No século XIX, pelo menos 

em parte, a “aprendizagem” da histeria ter ‑se ‑á associado ao facto de a vida pública estar saturada 

com uma abundância de particularidades físicas: alterações da marcha, paralisias, claudicações e outras 

evidências motoras anómalas. Estavam em causa os defeitos congénitos e as doenças hereditárias,  

a sífilis, as intoxicações por chumbo e mercúrio no local de trabalho, os elevados índices de alcoolismo, 

etc., etc. A visibilidade pública destas alterações neurológicas facilitou e legitimou o comportamento 

das pessoas que expressavam as suas “dores interiores” através das referidas evidências físicas (Porter, 

1993). Mas as paralisias que marcaram presença desde a Idade Média e revelaram proporções epidé‑

micas ao longo do século XIX entraram em declínio aparente nos anos 1930 e quase desapareceram 

da prática clínica psiquiátrica (Shorter, 1992)8. E as pessoas que participaram na segunda Grande 

Guerra podem ter valorizado mais os sintomas gastrintestinais atendendo ao medo generalizado 

da úlcera péptica, então vigente (Jones & Wessely, 2005). Deste modo, a histeria foi considerada 

por Elaine Showalter como “um sintoma cultural de ansiedade e stress”, por vezes com proporções 

8 O tarantismo, por exemplo, é por muitos considerado como uma forma de histeria que terá sido descrita no século XI 
e aparecido em Itália nos séculos XV a XVII. Acreditava ‑se que resultava da picadela de uma aranha, a tarântula. As vítimas 
dançavam freneticamente para prevenir a morte. A dança terapêutica, ou tarantela, era sobretudo praticada por camponeses 
pobres em regiões específicas de Itália: Abruzzo, Puglia e Calabria. Um local privilegiado para estas manifestações anuais era 
uma Igreja de Galatina, no dia 29 de Junho, por altura das festas de S. Pedro e S. Paulo.
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epidémicas, que requer, para além de um contexto cultural favorável, a confluência adicional de dois 

ingredientes básicos na sua eclosão e propagação: a vulnerabilidade dos doentes e o entusiasmo dos 

médicos. Terá sido também este o caso da anorexia e da bulimia, alegados análogos contemporâneos 

de histeria epidémica na sociedade americana, segundo Showalter, que resultaram da convergência 

entre o ambiente cultural dos anos 1960, preocupado com a dieta e o exercício físico, a vulnerabilidade 

da população adolescente feminina e as teorias persuasivas de uma professora de psiquiatria e médica 

talentosa, Hilde Bruch, que ficou também conhecida por “Lady Anorexia”. No mesmo sentido, Ian 

Hacking reivindica a ocorrência esporádica de “doenças mentais transitórias” que dependem de nichos 

ecológicos, ou “vetores”, para a sua eclosão. São eles uma taxonomia médica que oferece guarida à 

nova doença, uma polaridade cultural entre avaliações moralmente boas e más para que ela (a doença) 

possa ser situada, estimulando o interesse público e profissional, a sua visibilidade enquanto forma 

de sofrimento que chama a atenção e pode ser estudada e, finalmente, os modos através dos quais 

a doença oferece alguns benefícios ao seu portador (Hacking, 1998).

Inicialmente, os doentes são pessoas com um conjunto confuso de sintomas perturbadores 

e uma vasta gama de explicações para estes sintomas. Quando veem os seus problemas refletidos num 

protótipo, passam a acreditar que as leis de uma perturbação descrevem as suas vidas e procuram 

então a ajuda de um terapeuta… Podem tornar ‑se adictos aos seus sintomas e iniciar uma carreira em 

que passam a ser um tipo particular de doente, com uma síndrome de fadiga crónica, um síndrome 

da Guerra do Golfo ou uma perturbação de personalidade múltipla (Showalter, 1997) 9

Mas estas histerias epidémicas de que fala Showalter, abrangendo situações clínicas tão con‑

troversas como a síndrome de fadiga crónica, o síndrome da Guerra do Golfo10 e a perturbação de 

9 Charles Ford é um autor conhecido por ter designado os fenómenos de somatização, nos anos 1980, como “uma forma 
de vida” (Ford, 1983). Na sua perspetiva, a somatização era “um processo através do qual o corpo é usado com objetivos 
psicológicos ou de ganho pessoal. Qualquer sintoma ou constelação de sintomas podem servir mais do que uma função, 
incluindo aspetos relacionados com conflitos intrapsíquicos, relações interpessoais e problemas sociais e ambientais”.

10 A síndrome da Guerra do Golfo refere ‑se, naturalmente, aos soldados que cumpriram serviço militar no Golfo Pérsico, em 
2001. Muitos destes soldados referiram um mal ‑estar e múltiplos sintomas somáticos que foram atribuídos às suas experiências 
no palco da guerra. Não foram identificados dados laboratoriais significativos nem foi referida uma taxa de mortalidade superior 
relacionada com estes sintomas. O facto de haver um aumento de perturbações psiquiátricas nesta população não justificou, só 
por si, o mal ‑estar dos soldados que regressaram. Muitos acreditaram ter a síndrome da guerra do Golfo e atribuíram os seus 
sintomas às exposições tóxicas a que tinham sido sujeitos. Mas também não foi encontrado um mecanismo etiológico plausível 
a partir das exposições mencionadas. Muitos soldados permaneceram sintomáticos quinze anos depois do regresso. Na opinião 
de alguns autores, a compreensão da síndrome deve valorizar os alertas públicos que então foram formulados contra os perigos 
de ataque com armas químicas, atuando como mecanismos de “sensibilização”. O tempo de espera no palco de guerra e os 
problemas relacionados com os equipamentos individuais de segurança podem ter sido igualmente importantes. O regresso dos 
militares a casa privou ‑os do ambiente de coesão que os acompanhava no cumprimento do dever. Tiveram de se confrontar 
com algum isolamento e também com problemas no âmbito das suas vidas familiares e sociais. Conviveram com a desconfiança 
instalada em relação à segurança e efeitos das vacinas a que tinham sido sujeitos, e também com a própria incerteza, médica e 
política, que rodeava os seus sintomas. Os militares tiveram que fazer pressão política, tiveram que adoptar o papel de ativistas 
para conferir legitimidade aos seus sintomas e experiência de mal ‑estar (Iversen, Chalder, & Wessely, 2007).
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personalidade múltipla, devem muito aos contributos de Jean ‑Martin Charcot (1825 ‑1893), um vulto 

proeminente do século XIX que conjugou, de forma ímpar, a autoridade médica, o prestígio institu‑

cional e o espetáculo cultural que iniciaram a idade de ouro da histeria. Este facto justifica um olhar 

mais atento sobre o percurso histórico do conceito.

A própria palavra deriva do termo grego para útero, hystera, um atributo etimológico que deu 

origem ao primeiro dos períodos acima mencionados, o período ginecológico. Com efeito, no Egito 

antigo considerava ‑se que a doença resultava de movimentos ascensionais do útero a partir da sua 

posição pélvica normal. A pressão exercida pelo diafragma, nestas circunstâncias, seria diretamen‑

te responsável pelas manifestações características do quadro clínico, por um conjunto bizarro de 

sintomas físicos e mentais que incluía a chamada “sufocação histérica” e alterações emocionais 

extravagantes. Colocar substâncias aromáticas na vulva servia o efeito curativo de atrair o útero para 

a sua posição normal, do mesmo modo que o ato de cheirar substâncias fétidas visava expulsar o 

útero das regiões superiores do abdómen em direção à cavidade pélvica. A inserção vaginal de um 

pessário, um cilindro metálico perfurado através do qual se disseminavam os fumos de várias ervas, 

servia o mesmo objetivo (Arnaud, 2015). As teorias médicas e filosóficas da Grécia Clássica também 

beberam nestes conceitos originais. Mantiveram a crença num útero migratório, mas acrescentaram 

uma associação estreita entre a histeria e uma vida sexual insatisfatória. Um útero inquieto buscava 

gratificação através dos seus movimentos erráticos na cavidade abdominal, causando as alterações 

motoras, sensoriais e emocionais próprias da histeria. As fumigações uterinas e as compressas ab‑

dominais, naquele contexto, não eram consideradas mais eficazes do que o casamento imediato. 

Os médicos da Roma Antiga também se pronunciaram sobre a histeria, atribuindo as suas origens 

a uma excessiva retenção de fluido menstrual e identificando sobretudo mulheres virgens, viúvas 

e “solteironas”. Para Galeno, o citado fluido era uma substância líquida ou vaporosa, exsudada a 

partir do útero e disseminada pelo organismo. Embora a doutrina do útero errante tivesse perdi‑

do alguma credibilidade, manteve ‑se a crença numa cumplicidade entre a histeria e uma ausência  

de gratificação sexual que chegou a recomendar, numa perspetiva terapêutica, um padrão regular 

de fornicatio conjugal (Micale, 1995).

Estas ideias oriundas do Antigo Egito, da Grécia e de Roma, constituem as origens históricas do 

conceito médico de histeria, na civilização ocidental. Mas o advento da civilização cristã operou a primeira 

grande mudança paradigmática na história da histeria. As formulações sobrenaturais vieram substituir 

as teses naturalistas, sugerindo que o sofrimento humano em geral decorria de um pecado original, 

e que a histeria, em particular, constituía uma evidência clara de possessão demoníaca. As anestesias,  

os mutismos e as convulsões, tão característicos da histeria, foram interpretados como stigmati diaboli, 

marcas do demónio (Micale, 2008). Inaugurou ‑se assim o chamado período demonológico, com estudos 

diagnósticos que incluíam a aplicação local de ferros quentes para se determinarem áreas de anestesia 

e soluções terapêuticas agora caracterizadas por rezas, amuletos e exorcismos. As pessoas (mulheres) 

identificadas como histéricas foram interrogadas, perseguidas, torturadas, por vezes queimadas na 

fogueira, e o palco diagnóstico transferiu ‑se do hospital para a igreja e para o tribunal.
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O fim do Renascimento assistiu, felizmente, a uma renaturalização do conceito de histeria. 

Coincidente com a Revolução Científica na Europa Ocidental e a introdução de novos métodos de 

investigação, este tempo histórico e cultural recuperou o estatuto de patologia médica para a histeria, 

atribuindo ‑lhe a necessidade de um tratamento médico estrito em vez do castigo público ou da con‑

denação religiosa. A errância uterina da Antiguidade foi considerada uma impossibilidade anatómica. 

E uma vez provada a ausência de patologia uterina nas autópsias das “doentes histéricas”, as formu‑

lações intelectuais do século XVII elegeram o cérebro e a medula espinhal como locais patológicos 

originais, fazendo emergir um modelo neurológico para a doença e enfraquecendo, deste modo, as 

associações anteriores entre a histeria e o sistema reprodutor da mulher. Este era, portanto, um novo 

modelo, não sexualizado, não compatível com as teorias ginecológicas do passado, um modelo que 

removeu os obstáculos conceptuais à identificação diagnóstica da histeria tanto nas mulheres como nos 

homens. Deste modo, a ideia de uma histeria masculina emergiu como sólida possibilidade diagnós‑

tica. Segundo Étienne ‑Jean Georget, um médico francês nascido em 1795, não era difícil argumentar 

contra as teorias ginecológicas. Muitas doentes histéricas não revelavam sinais de patologia uterina 

na autópsia, a maioria das mulheres com problemas uterinos não eram histéricas e algumas outras, 

as que tinham feito histerectomias, continuavam a exibir sinais de histeria. Logo, o referido autor 

concluiu que a histeria seria “uma afeção do cérebro que não tem a mínima relação com o útero” 

(Micale, 2008). Como consequência, foi retirado às mulheres o exclusivo da histeria, que passou tam‑

bém a ser reconhecida nos homens, uma histeria masculina que floresceu no século XVIII. Para esta 

mudança, haviam já contribuído dois vultos proeminentes da medicina inglesa dos finais do século 

XVII, Thomas Willis (1621 ‑1675) e Thomas Sydenham (1624 ‑1689), que defenderam a possibilidade 

de uma variante masculina a que chamaram “histero ‑hipocondria”. Para Willis, a histeria feminina 

era similar à hipocondria masculina, as duas encaradas como categorias análogas do ponto de vista 

clínico e descritivo. Para Sydenham, contudo, histeria e hipocondria eram mesmo categorias idênticas. 

Willis desvalorizou o fator psicológico, focando a sua atenção numa fisiologia reducionista. Os seus 

contributos atribuem ‑lhe um papel relevante enquanto pioneiro da psiquiatria biológica. Sydenham, 

pelo contrário, notou a presença frequente de sintomas depressivos em doentes com queixas “histéricas 

ou hipocondríacas” e fundou, talvez, o primeiro modelo neuropsicológico da histeria (Scull, 2009).

De todas as doenças crónicas, a histeria – a não ser que eu esteja enganado – é a mais co‑

mum.... Quanto às mulheres, se excetuarmos aquelas que levam uma vida dura e difícil, raramente encon‑

tramos alguma que esteja completamente livre de queixas (histéricas). ... Os homens que levam uma vida 

sedentária e estudiosa, empalidecendo na companhia dos seus livros e papéis, são igualmente afetados.

Sydenham. In Micale, 1990

Os mesmos autores também protagonizaram críticas contundentes às teorias uterinas. Willis de‑

monstrou a ausência de anomalias estruturais uterinas e defendeu que o cérebro e a medula espinhal 

tinham um papel relevante na etiologia de muitas doenças, incluindo a histeria. Sydenham acreditava 
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numa distribuição irregular de “espíritos animais” entre o corpo e a mente, a maioria das vezes cau‑

sada por emoções súbitas e violentas. As ideias de ambos ficaram associadas a um momento histórico 

particular, um período revolucionário do século XVIII que testemunhou os contributos de John Locke 

(1632 ‑1704) e Isaac Newton (1643 ‑1727) e promoveu uma atitude crítica, por vezes subversiva, em 

relação às verdades convencionais. A rejeição das teorias uterinas da histeria, com aplicação diagnóstica 

a ambos os sexos, inscreveu ‑se nesta revolução paradigmática.

As ideias de Willis e Sydhenam fizeram o seu caminho ao longo do século XVIII, em Inglaterra 

e na Escócia, prolongando uma espécie de “cultura nervosa” típica dos anos 1700 que afetou tanto 

as mulheres como os homens. Este era um tempo de “sensibilidade”, um período histórico povoado 

por atores “sentimentais” nas obras de ficção e poesia, protagonistas femininos e masculinos cujas 

emoções eram expostas sem constrangimento, com diagnósticos de histeria, prostração nervosa ou 

neurastenia sexual. Os “problemas nervosos” eram muitas vezes partilhados entre os romancistas e os 

personagens dos seus livros. As cartas privadas de David Hume (1711 ‑1776) e as obras de Jane Austen 

(1775 ‑1817), por exemplo, ficaram saturadas com o vocabulário precursor da disfunção e destempe‑

ro nervosos, com inúmeros episódios de exaustão ou indisposição ligeira, transitória, com cefaleias 

e outros sintomas em momentos de desânimo ou frustração (Furst, 2003). Existiam uma doutrina e 

uma literatura da sensibilidade que não escondiam as lágrimas dos homens, nas circunstâncias julga‑

das apropriadas. Aliás, a exibição pública das emoções masculinas era tomada como sinal de refina‑

mento e elevado estatuto moral, sobretudo para as classes médias da sociedade britânica do século 

XVIII. Os “vapores” infiltraram os salões da aristocrática sociedade parisiense. Circulavam pelo corpo  

e transformaram ‑se numa expressão diagnóstica, numa explicação credível para muitos dos sintomas 

e patologias sem causa definida. Até à Revolução Francesa, a histeria era apresentada como patologia 

aristocrática. Eram os estratos sociais mais favorecidos que então combinavam a sensibilidade e as boas 

maneiras com os “maus nervos” e os sintomas próprios da histeria. Para estes estratos superiores, os cha‑

mados “destemperos nervosos” eram relativamente comuns, configurando situações de mal ‑estar físico 

e emocional que mereceram a designação de English maladies11, em Inglaterra, como se toda a nação 

estivesse predisposta a contrair a doença. Os médicos proclamaram o seu sofrimento através do registo 

11 George Cheyne (1671 ‑1743) escreveu um livro intitulado The English Malady, publicado em 1733, uma obra que de 
algum modo inaugura a compreensão moderna do “nervosismo”. Cheyne sugeriu que o mal ‑estar dos ingleses era um produto 
da sensibilidade, da ambição e da inteligência dos seus compatriotas, convocando os seus leitores a terem orgulho na tristeza, 
na hipocondria e na irritação que faziam parte da sua herança cultural. Estas aflições seriam, afinal, sinais de progresso e 
superioridade cultural. No último capítulo do livro, intitulado “O Caso do Autor”, Cheyne confessou sofrer da doença sobre a 
qual escrevera (Showalter, 1985; Micale, 2008). O livro teve seis edições no espaço de dois anos e continuou a vender depois 
deste período. Nos últimos dez anos da sua vida, segundo pôde confessar ao amigo e editor Samuel Richardson, os proventos 
de Cheyne triplicaram (Scull, 2015). Foi também neste período que William Cullen (1710 ‑90) cunhou o termo “neurose”. 
Robert Whytt (1714 ‑66), por sua vez, escreveu um manifesto sobre a anatomia do sistema nervoso e os modos através dos 
quais a pessoa ficava “nervosa” ou “neurótica” (Drinka, 1984). Para a medicina francesa, tal como para o resto dos países 
europeus, na primeira metade do século XIX, o conceito de neurose implicava um processo patológico comunicado através 
dos nervos, a partir de uma lesão original. Imaginava ‑se que o cérebro, a medula espinhal ou os nervos ficavam irritados à 
custa de algum processo inflamatório (Drinka, 1984).
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autobiográfico, de diários, da correspondência privada, de memórias e confissões públicas, motivando 

simpatia e compaixão (Arnaud, 2015). O sofrimento nervoso fazia parte da condição humana e não de‑

via ser estigmatizado. A histeria era um testemunho de honra, uma marca de superioridade nacional no 

contexto global. Os doentes olhavam com entusiasmo os médicos que certificassem os seus sintomas, que 

não proferissem que as suas dores e o seu sofrimento estavam apenas “nas suas cabeças” (Scull, 2015). 

Eram os sistemas nervosos delicados das elites que mais arriscavam os sintomas histéricos. O nervosismo 

burguês confundia ‑se com um temperamento aristocrático e reproduzia, ao mesmo tempo, uma metáfora 

de descontentamento pessoal e social das elites. Os putativos doentes integravam uma população espe‑

cialmente culta, civilizada, sensível, com grande poder económico, que reclamava autenticidade orgânica 

para os seus sintomas e uma justa dignidade para com os seus papéis de doença, devidamente incrus‑

tados na “cultura nervosa do século XVIII” (Micale, 1995). De algum modo, as conversas sobre doenças 

reproduziam o seu potencial transmissivo através da linguagem (Vrettos, 1995). A histeria transformou ‑se 

numa forma de comentário social, político e cultural. E os médicos, neste contexto especialmente propí‑

cio, expandiram a noção de histeria no espaço público, reclamando sabedoria e afinadas competências 

terapêuticas. Não menos importante, multiplicaram os seus proventos pessoais (Scull, 2009).

Curiosamente, o fim do século XVIII e o início do século XIX testemunharam o renascimento 

das teorias uterinas, depois de uma letargia que se prolongara durante dois séculos de história.  

Em França, no período compreendido entre 1790 e 1860, a histeria foi novamente considerada como 

uma doença feminina associada à anatomia e fisiologia reprodutora das mulheres (Micale, 2008).  

As teorias nervosas e a histeria masculina iniciaram um longo período de hibernação. Foi proclama‑

do que o cérebro não tinha “nada a ver com a histeria” (Micale, 2008). A histeria e a sexualidade 

feminina passaram novamente a ser governadas por uma associação íntima que, no entanto, trocou 

o argumento da privação sexual, anteriormente formulado, pela determinação causal dos excessos 

libidinosos. Deste modo, emergiu a mitologia da mulher insatisfeita, insaciável, movida pelo desejo 

e pela tentação (Arnaud, 2015). A imaginação médica alimentou o estereótipo da mulher histérica 

e hipererótica, adúltera e sexualmente perigosa, invasiva, que deste modo legitimava a brutalidade 

da cirurgia ginecológica. A crise histérica era uma espécie de “espasmo uterino” (Micale, 2008). 

Para Franz Joseph Gall, o autor da frenologia, a histeria estava localizada no cerebelo, a zona ana‑

tómica do amor carnal (Micale, 2008). Se no passado a insatisfação sexual havia sido considerada 

responsável pelas manifestações histéricas, agora era responsabilizada uma voracidade sexual que 

chegou a causar a adoção do conceito de histeria libidinosa nos esquemas classificativos da época, 

um conceito mais tarde associado à ninfomania, uma perturbação alegadamente causada pela tur‑

gescência sanguínea dos genitais femininos (Micale, 1995). O que acontecia à mulher cujo erotismo 

não fosse satisfeito em plenitude, pergunta Cecília Barreira. Nela ocorreria a histeria. O celibato trazia 

às mulheres as mais funestas consequências (Barreira, 1992). Os escritos europeus sobre histeria, 

na primeira metade do século XIX, foram saturados pelo tema da sexualidade. 

Mas no clima moral da época vitoriana, no período histórico que atravessou a segun‑

da metade do século XIX, prevaleciam atitudes conservadoras em relação à sexualidade e à 
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família, com respeito absoluto pelas virtudes da obediência, do amor casto e da fidelidade conjugal.  

A sexualidade feminina devia perseguir um ideal de pureza moral, liberto de paixões ameaçadoras.  

Na época vitoriana, o amor e a sexualidade ocupavam uma zona central da vulnerabilidade femi‑

nina aos “nervos”. As mulheres eram emocionais e intuitivas, sensíveis e virtuosas. Os homens 

eram racionais e controlados, confiantes, competitivos, e as suas expressões emocionais deviam 

ser contrariadas. O carácter masculino deveria manter ‑se sóbrio e forte, avesso a qualquer suges‑

tão de “fraqueza nervosa”. Com a industrialização, os homens passaram a trabalhar nas fábricas, 

nas minas, nos caminhos de ferro, transformando o trabalho num decisivo fator de identidade 

masculina. Todos aqueles que soçobrassem às doenças nervosas eram afastados do espaço pú‑

blico, das zonas de poder e produtividade, carimbados com rótulos da incapacidade e invalidez.  

As mulheres, por seu lado, permaneciam em casa e não tinham que trabalhar necessariamente 

fora do perímetro doméstico privado. Tinham um estatuto passivo de observadoras, sem possibi‑

lidade de participação ativa na vida pública, cumprindo um papel reservado às esposas e às mães, 

muitas vezes na prestação de cuidados. Em 1857, Gustave Flaubert escreveu o romance Madame 

Bovary, uma história de ascensão e queda de uma mulher de meia idade na França rural de meados  

do século XIX, um exemplo clássico da mulher histérica12 que cumpriu critérios de emotividade e 

dramatismo excessivos, chamada de atenção, sintomas físicos de causa não explicada, comporta‑

mento egocêntrico e sedutor (Scull, 2009). Numa palavra, a classe média do século XIX protagonizou 

uma mudança nas perceções dos homens e das mulheres. Os homens possuíam a razão e a força 

para controlar as emoções e as paixões que, por sua vez, ameaçavam a saúde mental das mulheres. 

Numa sociedade em que as mulheres eram olhadas não apenas como criaturas infantis, 

irracionais e sexualmente instáveis, mas também como seres destituídos de poder, nas margens da 

economia, não surpreende que elas tenham formado a maioria das categorias residuais de desvio 

a partir do qual os médicos realizavam as suas práticas lucrativas e os asilos recebiam muita da sua 

população. Além do mais, a crença médica segundo a qual a instabilidade dos sistemas nervoso e 

reprodutor da mulher a tornava mais vulnerável à perturbação, em comparação com o homem, teve 

consequências extensivas na política social. Foi usada como razão para manter as mulheres fora das 

profissões, para lhes negar direitos políticos, para as manter sob controlo masculino na família e na 

sociedade (Showalter, 1985: 73).

12 Flaubert nunca chama “histérica” a Madame Bovary. Contudo, os sintomas do “tipo histérico” abundam no romance. 
Emma Bovary chega a ter convulsões generalizadas. Mas o seu carácter predomina sobre os sintomas físicos. O romance é um 
estudo de temperamento. A vida fantasiosa de Emma, as suas alterações do humor, a sua atração pelos romances sentimentais 
e as suas escapadas amorosas, todas estas características conferiram a Emma Bovary o estatuto de figura histérica principal na 
literatura do século XIX. Tanto Flaubert como os médicos franceses que escreveram sobre histeria, ao longo dos quinze anos 
seguintes, colocaram o egoísmo, a vaidade, a autoindulgência, a volatilidade emocional e a auto ‑dramatização no centro das 
suas descrições. Pode mesmo dizer ‑se que a personalidade histriónica da DSM ‑III, publicada em 1980, tem as suas origens no 
romance de Gustave Flaubert (Micale, 1995).
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Estas mudanças tiveram reflexos na relação médico ‑doente, agora contaminada pelo antagonis‑

mo e pela censura moral. A histeria foi objeto de uma reconfiguração que a associou a um defeito 

de carácter, a emoções excessivas ou mesmo a uma degenerescência constitucional. Este processo 

de patologização acompanhou outras transformações que tornaram a histeria também mais femini‑

na e mais erotizada, para além dos novos juízos morais implícitos no seu conceito e caracterização. 

Estes processos condensaram, portanto, uma rotura no discurso europeu sobre a histeria no final do 

século XVIII e início do século XIX. Figuras públicas alertaram para os perigos da efeminação. Charles 

Darwin promulgou a inferioridade intelectual inata das mulheres. E a histeria masculina, neste con‑

texto histórico e cultural, não era mais do que um exemplo de efeminação psicológica e emocional 

ou, tão simplesmente, uma impossibilidade social, clínica e semântica (Micale, 2008). Charcot tentou 

contrariar este figurino, conferindo à histeria uma natureza autenticamente masculina e fazendo jus 

ao conceito de hystérie virile. Ou seja, o homem histérico não tinha que apresentar, necessariamente, 

características efeminadas.

Aceitamos que um jovem efeminado, depois de alguns excessos, desapontamentos, 

emoções profundas, possa apresentar vários fenómenos de natureza histérica; mas que um artesão 

robusto e bem constituído, não enervado pela alta cultura, por exemplo um engenheiro ferroviário, 

sem antecedentes emocionais excessivos, pelo menos na aparência, possa... ficar histérico, como uma 

mulher... ora aí está algo que nunca entrou na imaginação de algumas pessoas. Entretanto, não há 

nada que esteja mais provado e esta é uma noção a que teremos de nos habituar. Isto vai acontecer 

nalguma altura, do mesmo modo que muitas outras proposições estão hoje estabelecidas como ver‑

dades demonstradas na mente de todos depois de terem suscitado ceticismo e muitas vezes ironia 

durante muito tempo (Charcot, 1885. In Micale, 1990: 380 ‑381).

O século XIX assistiu ainda a uma multiplicação de textos e teorias, muitas vezes independentes, 

que mantiveram aceso debate sobre a localização anatómica precisa da histeria. Apesar de se favorecer 

o cérebro nalguns círculos académicos, a descoberta da ovulação inspirou uma teoria ovárica que con‑

quistou a simpatia dos ginecologistas. A menstruação foi considerada como um “tipo de hemorragia 

histérica” (Micale, 2008). Outras tendências sublinharam a existência de uma “constituição histérica”, 

de um “temperamento histérico”, conceitos relacionados não com as manifestações físicas da histeria, 

mas antes com uma alegada proeminência de traços caracteriais negativos. Para William Gowers, a 

histeria era uma “doença verdadeira, ocasionalmente grave, em larga medida independente da vontade 

do doente ... nas suas formas mais ligeiras... era tanto um temperamento como uma doença” (Slater, 

1965). Foram feitas interpretações psicológicas precursoras, salientando o efeito das “emoções inten‑

sas” na génese da histeria (Micale, 2008). Sublinhou ‑se o papel de algumas experiências traumáticas, 

como a perda do cônjuge, muito antes das noções psicanalíticas sobre os fenómenos de conversão 

psicológica. Ainda outras orientações promoveram o casamento de várias teorias e defenderam, por 

exemplo, um modelo híbrido neuro ‑uterino que situou a patogénese da histeria em doenças locais do 
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útero, vagina ou ovários, cujos efeitos se estenderiam a todo o organismo, depois, através de plexos 

nervosos uterinos. A teoria da irritabilidade reflexa, então vigente, propunha que a disfunção do sis‑

tema nervoso central podia ser provocada por uma excitação excessiva dos nervos periféricos. Ou seja, 

as origens da histeria e das queixas nervosas podiam residir nos hábitos de masturbação feminina. 

Congruentes com esta teoria, foram praticadas várias soluções terapêuticas incluindo injeções intrau‑

terinas, cauterizações do clítoris, e mesmo, nos casos rebeldes, cirurgia ginecológica de amputação e 

extirpação. A teoria da “insanidade masturbatória”, vinda do início do século XIX, recuperara a sua 

credibilidade, tal como o reconhecimento da importância da conservação da energia (Scull, 2009). 

Aquelas práticas cirúrgicas deploráveis eram frequentes no último terço do século XIX, sobretudo em 

Inglaterra, Alemanha e Estados Unidos, e motivaram exercícios irónicos na imprensa médica do tempo:

É bem ‑sabido que durante os últimos anos muitos cirurgiões londrinos cultivaram o hábito de 

amputação do clítoris para a cura de muitos dos tormentos imaginários a que as mulheres são sus‑

cetíveis. Esta intervenção foi efetuada com tal frequência que em breve será raro encontrarmos uma 

mulher cujos órgãos sexuais estejam íntegros. Do mesmo modo que habitualmente questionamos as 

nossas doentes sobre os seus hábitos intestinais… será necessário perguntar, a curto prazo, “O seu 

clítoris foi removido?” (in Shorter, 1992: 84)

1.2 CHARCOT

A segunda metade do século XIX testemunhou o aparecimento do importante “Traité clinique 

et thérapeutique de l’hystérie”, em 1859, uma obra escrita pelo médico Paul Briquet (1796 ‑1881), 

um autor que contrariou as teorias reprodutivas anteriores e defendeu uma etiologia orgânica para 

a génese da histeria, uma “névrose de l’encéphale” (Micale, 1990). Para Briquet, as mulheres casa‑

das não eram mais inclinadas à histeria e uma vida sexual ativa não era garantia preventiva contra o 

desenvolvimento dos sintomas histéricos. O mesmo autor sublinhou ainda a importância de algumas 

experiências biográficas e valorizou o papel patogénico das predisposições individuais. Mas o mesmo 

período histórico acolheu ainda os contributos inestimáveis do conhecido neurologista francês Jean‑

‑Martin Charcot13. Trabalhando num hospital perto de Paris, na Salpêtrière, o “Napoleão das neuroses”, 

ou “César da Salpêtrière”, como ficou conhecido, centrou as suas atenções sobre “a grande neurose” 

e fez notáveis conferências académicas no amplo anfiteatro do hospital, visto e ouvido por audiências 

entusiasmadas, médicos, escritores e público em geral.

13 Charcot (1825 ‑1893) nasceu numa família humilde e construiu o seu sucesso profissional devido a uma extraordinária 
intuição médica. Segundo os seus biógrafos, “era capaz de se sentar durante horas face a um doente com um sintoma inex‑
plicado; ponderava, olhava, pensava, respirava fundo. Fazia o exame físico com as suas mãos, pesquisava um ou dois reflexos, 
refletia sobre as suas ideias e incentivava os seus discípulos a fazerem o mesmo. Então – qual génio científico – os sintomas 
ficavam subitamente alinhados mentalmente, numa ordem definida” (Drinka, 1984).
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O Mestre entrava em silêncio, ladeado pelos seus estudantes. Os doentes chegavam depois, sozinhos 

ou em grupo. No cenário assim construído, protagonizou as célebres leçons du mardi e formulou um 

novo modelo neuropático para a histeria, considerando ‑a como uma disfunção pura do sistema nervoso 

central, constitucional e degenerativa, resultante de uma anomalia funcional ou estrutural desconhe‑

cida. Deste modo, os seus contributos serviram para modernizar o conceito de histeria, com rejeição 

do sensacionalismo sexual e adoção de uma atitude “mais científica” em relação ao diagnóstico, num 

tempo histórico em que ainda dominavam as teorias ginecológicas. Para Charcot, também não havia 

lugar para explicações sobrenaturais. As figuras religiosas, como Teresa de Ávila ou Santa Catarina de 

Siena, passaram a ser “histéricas”. Os milagres foram transformados em curas histéricas. A ideia da cura 

não estava na mente do médico, na sua personalidade magnética ou no brilho das suas competências, 

mas sim na fé e no espírito dos doentes, por muito humildes que fossem os seus desígnios.

Quando um histérico é pronunciado incurável, escreveu Charcot, ele quase perde a espe‑

rança à medida que a doença progride. Mas depois ele ouve vagos e distantes rumores sobre um lugar 

sagrado, um culto religioso, ou uma sepultura milagrosa onde ocorrem milagres, onde os paralíticos 

passam a andar e as úlceras e os cancros desaparecem num ápice. Começa então a ter esperança 

e prepara ‑se para a jornada. É uma jornada longa e difícil. Arranja dinheiro, comida e companhia.  

Os rumores de cura tornam ‑se mais intensos quando entra no comboio, no trem ou coche que o levam 

ao lugar sagrado. Este prova ser um lugar maravilhoso. A pessoa sofredora ajoelha ‑se juntamente 

com as outras pessoas que vêm à procura de cura. Um grupo de médicos ‑padres, ajudados por uma 

classe curiosa de pessoas conhecidas por intercessoras, geralmente mulheres, examinam as pessoas 

em sofrimento. Nas sombras do lugar, existe geralmente a figura difusa de um ser beneficente, um 

São Francisco, uma Santa Teresa, ou uma Santa Bernardette. Segue ‑se um período de arrependimen‑

to, oração e espera. O lugar está ornamentado com inscrições e objetos de agradecimento, peças de 

escultura representando braços, pernas, pescoços e mamas, muletas ou outros apoios deixados por 

aqueles que foram curados pelos milagres do passado. A fé numa cura fica cada vez mais forte, torna‑

‑se ela própria numa força, uma força vital, uma ideia fixa. Por fim, o sofredor entra num tanque com 

água. A ideia, alimentada por todos os lados, incubada durante dias, semanas, ganha vida à medida 

que o sofredor se aproxima da água e a mente cura o corpo (Drinka, 1984: 276 ‑277).

Com Charcot, as preocupações etiológicas foram substituídas por uma orientação visual, pela 

avaliação clínica transversal, pela descrição minuciosa de sintomas que incluíam sobretudo paralisias, 

anestesias, espasmos, contracturas. Mas a expressão mais familiar da histeria ocorria sob a forma  

de “ataques”, muitas vezes precedidos de auras, descritos graficamente e incluindo o famoso arc de 

cercle. Tal como foi concebido por Charcot, o paroxismo histérico ou “grande ataque” incluía uma 

sequência regular, universal, caracterizada por um período epileptoide, uma segunda fase de grands 

mouvements ou clownisme, com contorções físicas bizarras, uma terceira fase de attitudes passion‑

nelles mimetizando emoções e incidentes biográficos com gritos e sussurros de tonalidade erótica, e 
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uma quarta fase de recolhimento final, silencioso, prolongado. No caso dos homens, apesar de um 

padrão similar em ambos os sexos, o grande ataque foi descrito como “uma espécie de tempestade 

na atmosfera histérica” (Micale, 2008). As várias fases destes paroxismos tiveram direito a um registo 

fotográfico minucioso, porque “a câmara era tão crucial para o estudo da histeria como o microscópio 

era para a histologia” (Showalter, 1985)14. Para a demonstração destes paroxismos, Charcot tinha as 

suas doentes preferidas, a maioria oriunda de estratos sociais desfavorecidos. Todas estas mulheres 

sofriam de uma “perturbação psicocultural”, uma dor emocional que se revelava nas descrições sin‑

tomáticas de Charcot (Drinka, 1984). A mais famosa foi Blanche Wittman, a “rainha das histéricas”, 

que se manteve na Salpêtrière ao longo de dezasseis anos. A sua chegada, aliás, terá coincidido com 

o interesse que Charcot passou a ter pela histeria. A infância de Blanche ficou marcada pelo compor‑

tamento agressivo do pai e pelos “ataques de nervos” da mãe. Teve convulsões na infância e perdeu 

cinco dos oito irmãos. A mãe faleceu quando tinha apenas quinze anos. Ainda na adolescência, foi 

vítima de assédio sexual. Encontrou vários homens, com quem manteve relações coercivas. Teve tra‑

balhos precários, mal pagos, e entrou na Salpêtrière com dezoito anos de idade. As características 

que então a tornaram famosa não se revelaram desde o início. Mas com o tempo, ficou conhecida a 

extraordinária previsibilidade dos seus ataques, a elevada sensibilidade das suas “zonas histerogénicas” 

e, talvez mais importante, uma incrível capacidade para ser hipnotizada.

Na verdade, Charcot e os seus estudantes transformaram Blanche numa boneca mecânica que 

respondia apropriadamente sempre que lhe carregavam nos “botões” ou “zonas histerogénicas”.  

A hipnose, nestas condições, era usada para criar uma doente “artificial” de modo a que os médicos 

pudessem nela produzir, e depois reverter, os sintomas, atitudes, e comportamentos “histéricos”. 

De acordo com Charcot, o doente histérico sofria de uma tara hereditária que lhe enfraquecia o 

sistema nervoso e o tornava suscetível a ser dominado através da hipnose (Drinka, 1984). E Blanche 

Wittman, tal como outras mulheres, aliás, era repetidamente hipnotizada de modo a protagonizar 

cenários e comportamentos erotizados, talvez mais associados às fantasias sexuais dos médicos do 

que à doença que lhe era atribuída (Hustvedt, 2011)15.

Augustine, outra das doentes mais conhecidas, iniciou as crises com 13 anos de idade, depois 

de ter sido violada pelo patrão, que era também o amante de sua mãe. Nos primeiros nove meses 

de vida, foi criada por uma ama. Aos seis anos de idade, foi internada num convento, perto de Paris, 

onde permaneceu até aos treze. Foi a doente mais fotogénica e mais fotografada da Sapêtrière, com 

14 Para Charcot, a fotografia adicionava uma dimensão de realidade concreta àquilo que antes era considerado como um 
fenómeno passageiro e duvidoso. A intenção da fotografia era conferir objetividade à histeria (Shephard, 2001). A fotografia 
garantia a ilusão de uma correspondência estrita com a verdade, um espelho da natureza, uma representação instantânea do 
que se passava à frente da câmara fotográfica (Scull, 2015). O estatuto da fotografia nos tempos de Charcot tinha a impor‑
tância que têm, nos nossos dias, os exames imagiológicos mais sofisticados, como a tomografia e a ressonância magnética 
nuclear. Alegadamente, os exames atuais não constituem uma representação mais precisa da realidade, em comparação com 
o material fotográfico de finais de século XIX (Appignanesi, 2008).

15 A hipnose, para Charcot, era uma neurose artificial ou laboratorial e incluía três estádios: catalepsia, letargia e sonam‑
bulismo (Drinka, 1984)
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imagens artísticas que projetam, ainda hoje, uma visão idealizada da histeria. Foi Paul Regnard que 

tirou grande parte das fotografias, fazendo uso de um estúdio previamente instalado e apetrechado. 

Este estúdio, tal como o anfiteatro onde Charcot fazia as suas apresentações, e ainda o laboratório de 

investigação, a sala de eletroterapia, o museu de anatomia patológica, todos os novos equipamentos 

do hospital resultaram do empenho e capacidade de influência de Désiré ‑Magloire Bourneville, um 

alienista francês recrutado por Charcot e interessado na reforma hospitalar e nos direitos dos doentes. 

Augustine deu entrada no Serviço em 1875, aos 14 anos de idade, depois de um internamento num 

hospital pediátrico devido a convulsões e a sintomas de paralisia. As suas crises, ou “ataques”, eram 

tão frequentes que mereceram um registo quantitativo. Num dia de Inverno, por exemplo, foram regis‑

tados 154 “ataques”. Mas estas crises repetiam também uma peculiar fase de “atitudes passionais”, 

com imagens teatrais eloquentemente registadas no acervo fotográfico, em fundo escuro. A própria 

fotografia, nestas condições, não parecia ser um recurso neutral para o registo passivo de sintomas 

histéricos, mas antes uma técnica que criava ativamente os referidos sintomas (Hustvedt, 2011). E as 

palavras da doente, ou a sua história, neste contexto fortemente visual, não eram assim tão importantes 

para Charcot, ao contrário de Bourneville e de outros, que escreveram e publicaram as histórias de 

vida de alguns dos doentes histéricos mais conhecidos, e ficaram com uma perspetiva mais humana 

da histeria, uma visão dos doentes como seres humanos, com adversidades e tristeza, com errâncias  

e dilemas, destituições, traumas, privações e perdas irreparáveis.16 Augustine ficou também famosa por 

ter fugido da instituição, disfarçada de homem. Não apenas por este motivo, a sua atribulada história 

e fotografias inspiraram historiadores, artistas e realizadores de cinema17. De algum modo, reaparece 

episodicamente como um mito, o tipo da jovem histérica da belle époque – bonita, instável, extra‑

vagante, misteriosa e sexualmente provocadora, dada à sedução e ao disfarce (Appignanesi, 2008).

Geneviève foi outra das musas de Charcot (Hustvedt, 2011). Nasceu em Loudun, uma pequena cidade 

tornada conhecida à custa de um célebre caso de possessão demoníaca, ocorrida dois séculos antes, na 

figura de uma madre superiora chamada Jeanne des Anges. Geneviève era uma rapariga órfã e tempe‑

ramental, que viu morrer o seu namorado, Camille, de “febre cerebral”, no ano em que se conheceram, 

tinha 15 anos de idade. Impedida de ir ao funeral pelo padrasto, fechada no quarto, fugiu de casa pela 

janela, durante a noite, e foi encontrada tombada e inconsciente junto à campa de Camille. Foi rejeitada 

por quatro diferentes famílias de acolhimento. Quando a mãe morreu, foi internada num hospital em 

16 Numa das Leçons du Mardi, Charcot apresentou uma jovem doente com o objetivo de demonstrar as diferentes fases 
da crise histérica. Quando a doente exibiu as convulsões tónicas e clónicas da fase epileptoide, Charcot pediu a um jovem 
interno que fizesse pressão num ponto histerogénico, causando assim o aparecimento das “atitudes passionais”. A doente 
gritou “Mamã, tenho medo”, e pouco depois gritou de novo “Oh, mamã!”. Então Charcot proclamou perante a audiência: 
“Podem ver como gritam os histéricos. Podemos dizer que é muito barulho para nada. A epilepsia é mais séria e muito mais 
silenciosa” (Hustvedt, 2011). Alegadamente, Charcot não parecia ter consciência da importância da relação médico ‑doente 
(Drinka, 1984).

17 O filme “Augustine”, realizado por Alice Winokur, é um exercício estético que alegadamente sacrifica os dados his‑
tóricos em nome da causa feminista, uma “reconstituição pobre e enganadora” que ignora o trabalho e os altos méritos de 
Charcot (Walusinski, Poirier, & Déchy, 2013).
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Poitiers e iniciou a sua carreira de doença, como profissional da histeria. Doravante, os hospitais passa‑

ram a constituir a sua residência habitual. Teve uma gravidez histérica e fez várias tentativas de suicídio.  

Em 1865, deu entrada na Salpêtrière, pela primeira vez. Das duas vezes que fugiu, engravidou. O seu ponto 

histerogénico, na zona anatómica do ovário esquerdo, foi repetidamente pressionado para interromper 

ou desencadear as crises. Em 1875, foi expulsa da Salpêtrière. Mas o seu regresso testemunhou depois 

uma sucessão de ataques muito frequentes ao longo dos anos em que permaneceu no hospital, “possuída 

pelo demónio”, com episódios recorrentes de mutismo e automutilação (Drinka, 1984; Hustvedt, 2011).

Na Salpêtrière, as crises histéricas transformaram ‑se em objetos de demonstração numa atmosfera 

circense, manifestações “iniludíveis” de uma patologia física subjacente que suscitaram críticas con‑

tundentes, na presunção alternativa de que os ataques, afinal, obedeciam a mecanismos de construção 

social. Uma vez que as “estrelas” de Charcot exibiam performances teatrais, muitos contemporâneos 

suspeitaram de mecanismos relacionados com sugestão, imitação, ou mesmo fraude, “só para agra‑

dar ao mestre” (Showalter, 1985). As próprias fotografias eram selecionadas, refletindo construções 

artificiais cujo estatuto enquanto “factos” era tão pouco consistente como as demonstrações que 

pretendia representar (Scull, 2015). Afinal, as musas de Charcot seriam treinadas pelos seus médicos. 

Tinham uma promessa que lhes garantia a permanência no hospital, com um estatuto especial, com 

privilégios e condições de vida favoráveis. Recolhiam ideias sobre como se deviam comportar durante 

um ataque ou sob hipnose. Observavam ‑se umas às outras e aprendiam entre si. Acrescentavam novos 

sintomas dramáticos aos seus repertórios. Algumas aprendiam mesmo com doentes epiléticos que 

dormiam a seu lado (Wenegrat, 2001). Axel Munthe (1857 ‑1949), por exemplo, estava consciente 

do modo como se podiam comportar jovens raparigas pobres e ingénuas, vindas de zonas rurais e 

seduzidas pela oportunidade de serem fotografadas e cuidadosamente estudadas no grande hospital:

Estas performances da Salpêtrière perante a população de Paris não eram mais do que uma 

farsa absurda, uma incompetente mistura de verdade e mentira. Algumas destas pessoas eram sem 

dúvida verdadeiros sonâmbulos que cumpriam de forma acrítica, em estado de vigília, as sugestões 

que lhes tinham sido feitas durante o sono – sugestões pós ‑hipnóticas. Muitas delas eram simples 

fraudes, sabendo muito bem o que se esperava delas, deliciadas por fazerem os seus diferentes tru‑

ques em público, enganando os médicos e a audiência com a extraordinária capacidade dos histéricos. 

Estavam sempre prontas para exibir um ataque da grande histeria de Charcot, com arc ‑en ‑ciel e tudo 

o mais, ou a demonstrarem os seus três estádios do hipnotismo: letargia, catalepsia, sonambulismo, 

tudo inventado pelo Mestre... (In Scull, 2009:130).

Foi ainda criada uma topografia corporal, mapas construídos mediante descrição das chamadas 

“zonas histerogénicas”, regiões anatómicas mais ou menos circunscritas, como moedas comuns, que 

podiam fazer disparar, mediante pressão ou toque suave, uma aura ou mesmo um verdadeiro ataque 

de histeria. Charcot pensava que o doente histérico tinha “nervos mais enfraquecidos e impressio‑

náveis”, pelo que era suscetível de reagir de modo mais catastrófico à pressão ligeira em pontos 
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corporais particulares (Drinka, 1984). Estes points excitateurs, geralmente pequenos, sensíveis, dis‑

tribuídos pela cabeça, abaixo da clavícula, região submamária, face anterior do tórax, região lombar 

e, menos vezes, região pélvica, eram objeto de uma representação gráfica personalizada no corpo 

do doente (Shorvon, 2007). Em 1893, quando tentou definir o conceito de histeria, já perto da sua 

morte, Charcot respondeu nada saber sobre a sua natureza ou sobre as lesões que a determinavam. 

Mas manifestou a convicção de que algum dia, no futuro, o método anatomo ‑clínico conheceria mais 

um sucesso na descoberta “da causa primordial, da causa anatómica” da histeria (Scull, 2015). Fiel à 

sua orientação visual, acrescentou conhecê ‑la apenas através das suas manifestações, escrevendo que 

podia caracterizá ‑la à custa dos seus sintomas, na medida em que mais subjetiva ela fosse, a histeria, 

maior necessidade haveria em torná ‑la objetiva, para melhor a reconhecer (Micale, 1990).

Cerca de 48% dos doentes masculinos de Charcot exibiam zonas histerogénicas. Nos anos 1880 

e 1890, muitos destes casos eram também caracterizados por observações e prescrições sexuais, 

na presunção de que as disfunções sexuais caracterizavam o sofrimento psicológico dos homens 

diagnosticados com histeria. A “astenia genital” ou diminuição progressiva do desejo sexual, por 

exemplo, foi descrita como “sintoma cardinal” da histeria masculina (Micale, 2008). Mas Charcot 

preferiu especular sobre a importância da sensibilidade ovárica, sobretudo à esquerda, e inventou um 

aparelho, o compressor ovárico, um cinto de metal e couro que a doente apertava à cintura durante 

algum tempo com o objetivo de prevenir ou interromper os “ataques histéricos”. Dadas as evidên‑

cias favoráveis à existência de uma “histeria testicular”, o famoso neurologista generalizou mesmo 

aquela aplicação terapêutica aos homens mediante compressão dos testículos, igualmente com o 

objetivo de “desligar” os pontos histerogénicos e assim influenciar, favoravelmente, as manifestações 

críticas da histeria. No entanto, alguns médicos verificaram que a manobra agravava ironicamente  

as “convulsões” exibidas pelo doente! (Showalter, 1997).

Charcot publicou 61 histórias clínicas de homens com os diagnósticos de “histeria”, “histeria 

simples”, “grande histeria”, “histero ‑epilepsia”18 e “histero ‑neurastenia” (Micale, 2008). Ao propor a 

existência de histeria nos homens, contrariava os procedimentos de amputação cirúrgica ginecológica 

que marcaram o último terço do século XIX. A histeria masculina, para Charcot, não era apenas uma 

possibilidade teórica, uma abstração, era uma realidade clínica relativamente comum. E as pessoas 

afetadas não viviam necessariamente nas classes sociais favorecidas, tal como antes se defendera. Se a 

histeria das mulheres tendia a ocorrer no espaço doméstico, a histeria masculina resultava habitualmente 

de incidentes traumáticos no local de trabalho. As mulheres adoeciam devido à sua vulnerabilidade 

emocional. Os homens sucumbiam perante o álcool, o trabalho ou os “abusos da fornicação”. Eram 

pedreiros, padeiros, jardineiros, canalizadores, operários, trabalhadores dos caminhos de ferro, artesãos 

dos petits métiers de Paris, etc., a quem Charcot reconhecia uma espécie de tara nervosa latente, uma 

18 Provavelmente, durante séculos, foi difícil distinguir a histeria da epilepsia. Ambos os doentes caíam no chão, faziam 
barulhos estranhos e comportavam ‑se, no geral, como se estivessem “possuídos”. A histero ‑epilepsia, na verdade, já era 
conhecida muito antes de Charcot (Drinka, 1984).
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predisposição constitucional, orgânica, hereditária, que era ativada por ocasião da rotura histérica à 

custa de um qualquer acontecimento ou experiência pessoalmente relevantes.

Quando hoje falamos da neurastenia ou da histeria masculina, ainda parece que pensamos quase 

exclusivamente no homem das classes privilegiadas, saciado de cultura, exaurido por abusos de prazer, por 

preocupações com negócios, ou por excesso de atividade intelectual. Este é um erro contra o qual argumentei 

muitas vezes e contra o qual será sem dúvida necessário argumentar muitas mais... Contudo, foi perfeitamente 

estabelecido que estas mesmas perturbações, pelo menos nas cidades, podem ser observadas em grande 

escala entre os operários e artesãos, naqueles que foram menos favorecidos pela sorte e que dificilmente 

conhecem outra coisa que não seja a dureza do trabalho manual (Charcot, In Micale, 2008: 129 ‑130).

É certo que os doentes de Charcot pertenciam a classes sociais diferentes consoante fossem 

atendidos no âmbito da sua clínica privada, onde eventualmente recebiam o diagnóstico de neurastenia, 

um rótulo mais benigno que deu entrada em França no início dos anos 1880, com uma etiologia mais 

respeitável e um prognóstico menos sombrio, ou na Salpêtrière, um hospital público que recebia as 

pessoas mais pobres. Os padrões diagnósticos de Charcot refletiam, portanto, estas diferenças de 

classe19. Os doentes das classes superiores, que frequentavam o consultório privado, tinham diagnósti‑

cos de neurastenia e histero ‑neurastenia; a histeria sobrava para os homens das classes trabalhadoras, 

entre a burguesia e a boémia; e o carimbo conjunto da histeria e da degenerescência era atribuído, 

finalmente, aos indigentes (Micale, 1990). Mas não obstante as diferenças na prática diagnóstica, 

considerava ‑se que todas as pessoas eram igualmente vulneráveis ao colapso nervoso e à histeria.

Não devemos esquecer que a constituição psicológica (dos trabalhadores) é basicamente 

a mesma que a nossa, e que, talvez mais do que outras pessoas, eles estão sujeitos aos efeitos des‑

trutivos de emoções morais dolorosas, de ansiedades relacionadas com as dificuldades materiais da 

vida, à influência depressora do efeito exagerado das forças físicas. ... Além disto, devemos lembrar 

que a hereditariedade neuropática é dificilmente um privilégio exclusivo dos que estão bem na vida. 

Inclui tanto os trabalhadores como quaisquer outrem...

Charcot. In Micale, 1990:377

1.3 RAILWAY SPINE

Se a causa primária da histeria tinha uma natureza hereditária, as causas secundárias incluíam múl‑

tiplos acontecimentos ou experiências relacionadas com traumatismos físicos. Os estímulos traumáticos 

19 A prática privada e lucrativa de Charcot recebeu doentes de toda a Europa, incluindo a Baronesa Anna von Lieben de Viena, 
uma das mulheres mais ricas da época. Recebeu ainda doentes milionários provindos da Rússia, Alemanha e Espanha (Scull, 2015: 278).
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incidiam geralmente sobre uma suscetibilidade constitucional. E a natureza e gravidade dos sintomas 

não pareciam ter uma relação estreita, consistente, com a natureza e gravidade do traumatismo inicial. 

Era a “histeria traumática” de Charcot, na maioria dos casos provocada por um acidente de trabalho, ou, 

mais especificamente, por acidentes ferroviários, sobretudo nos homens. Por vezes, os doentes apresen‑

tavam sintomas físicos e psicológicos que se sucediam a pequenos traumatismos, na ausência de dano 

estrutural. Mas muitos doentes tratados por Charcot chegavam diretamente da Gare d’Austerlitz, num 

período histórico marcado por uma acelerada industrialização (Micale, 2001). Os caminhos de ferro 

tornaram ‑se num local privilegiado para o colapso histérico. Para Charcot, a atribuição de uma natureza 

histérica aos sintomas relacionava ‑se com o facto de a sua gravidade e persistência ter pouco a ver com 

a natureza e intensidade da lesão provocada pelo acidente, não obstante a sua realidade subjetiva. Além 

do mais, muitas queixas não pareciam corresponder à distribuição anatómica dos nervos e dos músculos. 

Daí que a experiência subjetiva do episódio traumático, só por si, encerrasse um potencial patogénico, 

para além da causa primária. O elemento causal decisivo, em muitos casos, era mesmo o designado 

grand ébranlement psychique (Micale, 2008). E nalgumas formulações subsequentes sobre a etiologia 

da histeria, Charcot implicou motivos tão diversos como a morte de um familiar, a rejeição de um pedido  

de casamento, um conflito com os pais, ou o testemunho pessoal de desastre natural, entre outros fa‑

tores com impacto cognitivo ou emocional, como exemplos de uma “causalidade mais psicológica”, um 

esboço premonitório de uma teoria psicogénica para a histeria independente dos mecanismos envolvidos. 

Para Charcot, a rotura histérica resultava de uma acumulação de experiências traumáticas, de natureza 

física ou emocional (Micale, 2008)20. A respeito dos mecanismos implicados no traumatismo físico, o 

neurologista chegou a usar um vocabulário psicológico e admitiu um estado de sugestão psicológica, com 

representação mental da sensação física associada ao trauma. Esta representação, designada por idée 

fixe, resultaria de uma autossugestão involuntária, na maioria das vezes inconsciente, que prenunciava 

uma espécie de período de incubação entre o trauma e o sintoma histérico (Micale, 2008).

O choque ou comoção nervosa, a emoção quase sempre inseparável de um acidente muitas 

vezes ameaçador para a vida, é suficiente para produzir a neurose em questão. O efeito cirúrgico do 

traumatismo, ou, por outras palavras, a causa de uma ferida ou contusão ... não constitui um elemento 

necessário para o desenvolvimento de uma doença, embora possa contribuir para que ela adquira 

uma forma grave (In Micale, 2008: 141)

Charcot relativizou assim o conceito de trauma, transformando ‑o no resultado do processa‑

mento subjetivo de uma experiência traumática, variável de indivíduo para indivíduo, mais do que 

20 Thomas Szasz veio sugerir que a orientação de Charcot em relação à histeria não era orgânica nem psicológica... “ele 
reconhecia e afirmava claramente que os problemas nas relações humanas podiam ser expressos através de sintomas histéricos. 
A questão é que ele mantinha uma perspetiva médica em público, por razões oficiais... e revelava a perspetiva psicológica 
apenas em privado, onde estas opiniões eram mais seguras” (Szasz, 1974).
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do acontecimento propriamente dito (Micale, 2001). Mas a psicologização progressiva do trauma, 

acentuando a importância etiológica de ideias e emoções, permitiu analogias com acusações antigas 

segundo as quais estes doentes exibiam uma personalidade excessivamente emocional e fingiam, ou 

simulavam, os seus sintomas. O próprio Charcot alertou para os perigos desta leitura, defendendo que 

os seus casos de histeria traumática eram casos de padecimento médico legítimo, uma realidade subje‑

tiva que deveria impedir o recurso a juízos morais ou avaliações psicológicas abusivas (Micale, 2001).21

A histeria masculina vinha das fábricas e caminhos de ferro no contexto de uma industrialização 

acelerada nos países da Europa Central, em finais do século XIX. Em França, entre 1850 e 1860, os 

caminhos de ferro aumentaram a sua extensão de 3000 para mais de 9000 quilómetros. O entusiasmo 

criado pela nova maravilha tecnológica combinava ‑se com um temor difuso, com o receio de que a nova 

tecnologia de transporte viesse prejudicar o ar, os campos, os rios e os animais. Na altura, os acidentes 

ferroviários eram frequentes. Determinaram o aparecimento de um diagnóstico somático, a “railway 

spine”, uma alegada neurose de base orgânica resultante de lesões anatómicas na medula espinhal 

provocadas pelo acidente (Harrington, 2001). 

Nos anos 1860, a Revista Lancet lançou um debate sobre as consequências dos acidentes ferro‑

viários. O médico John Eric Erichsen (1818 ‑1896), que deu o seu nome à nova síndrome (doença de 

Erichsen), sublinhou a importância causal de alterações moleculares na estrutura da medula espinhal. 

Mas também reconheceu doentes que desenvolviam sintomas emocionais depois do acidente. Estes 

sintomas seriam mais frequentes nas mulheres e justificavam, para o referido autor, o diagnóstico de 

histeria. A sua opinião sobre estes casos revestia ‑se de um tom pessimista:

21 O termo “trauma” tem antecedentes históricos relevantes. O seu significado obedece a contingências sociais e culturais. 
De algum modo, transformou ‑se numa metáfora para os desafios de finais do século XX, para uma sociedade cada vez mais 
confrontada com experiências públicas de sofrimento e vitimização. Terá entrado no vocabulário psiquiátrico e neurológico nos 
anos 1860 e 1870. Emergiu conjuntamente com os caminhos de ferro da Inglaterra e dos Estados Unidos, antes de fazer o seu 
caminho para as enfermarias de neurologia das capitais francesa e alemã, nos anos 1880 e 1890 (Lerner, 2003). Os anos 1980 
assistiram a uma “redescoberta do trauma” (Shephard, 2001). Sobretudo a partir de 1990, ano em que a DSM ‑IV admitiu a exis‑
tência nosológica de uma “perturbação de stress pós ‑traumática” (PSPT), a psicopatologia pós ‑traumática passou a incluir, para 
além do stress relacionado com experiências de combate, os desastres naturais, os acidentes de trabalho, a violência doméstica, 
etc. Ao mesmo tempo, o trauma suscitou debates acesos sobre a sua natureza e mesmo sobre a sua “realidade”. A noção de 
trauma deve ser relativizada, dado que é impossível uma definição baseada estritamente em critérios externos, objetivos. O trauma 
deve talvez ser considerado como uma experiência, ou memória, de um acontecimento na vida do indivíduo ou da comunidade. 
Nos EUA, foi popularizada a ideia de que o abuso na infância causava “dissociação” nas suas vítimas. Ou seja, as memórias 
traumáticas ficavam “escondidas” e podiam ser lembradas, mais tarde, num contexto psicoterapêutico. Muitas pessoas acusaram 
publicamente os seus pais a partir destas memórias “recuperadas”. Contudo, estes incidentes foram contestados com a alegação 
de que existiam “falsas memórias” implantadas pelos terapeutas nas mentes de doentes mais sugestionáveis (Shephard, 2001). 
No caso das “memórias recuperadas” de abuso sexual, é a interpretação retrospetiva da experiência como tendo sido traumáti‑
ca, mais do que a própria experiência, que faz a mediação com qualquer impacto subsequente (Clancy & McNally, 2005). Mas 
a reconstrução do acontecimento, na memória individual ou coletiva, não banaliza a experiência traumática nem absolve o(s) 
perpetrador(es). O abuso sexual das crianças não deixa de ser moralmente condenável. A reconstrução dos acontecimentos apenas 
reconhece os elementos subjetivos e históricos do trauma (Lerner & Micale, 2001). De qualquer modo, a PSPT é um diagnóstico 
problemático, vítima de abuso, por vezes exagerado ou mesmo factício, sujeito a distorções alimentadas pelo contexto cultural 
e pelos media. Muitos doentes têm outros diagnósticos psiquiátricos e existem claramente pessoas com antecedentes que as 
tornam mais vulneráveis. Mas a maioria das pessoas é resiliente, face à adversidade e ao trauma (Konner, 2007).
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Este estado continuará, na verdade, enquanto a mente estiver ocupada com a perspetiva 

de uma litigância iminente. Quando esta é removida, a recuperação, desde que não exista nenhuma 

complicação orgânica, tem lugar tão rapidamente que levantará a suspeita de que todo o sofrimento 

foi voluntariamente simulado e o doente era um fingidor (In Trimble, 2004: 13).

Mas a pesquisa de lesões orgânicas, na medula ou mesmo no cérebro, revelou ‑se infrutífera. A ver‑

dade é que as preocupações com os acidentes invadiram o espaço público britânico, sobretudo entre 

1840 e 1860, e as pessoas adotaram uma atitude crítica perante a indiferença culposa das companhias 

ferroviárias (Harrington, 2001). Tal como já foi referido, as crenças populares haviam antes alimentado 

o medo dos caminhos de ferro, sob alegação de que os campos ficariam inférteis, os rios iriam secar, 

o ar ficaria poluído, as vacas deixariam de dar leite, os cavalos ficariam estéreis, etc. (Drinka, 1984). 

Dada a responsabilidade atribuída ao acidente, o diagnóstico desagradou às companhias de caminho 

de ferro, que arriscavam ter de contribuir com compensações avultadas. Neste contexto, surgiram 

contributos que valorizaram antes o componente emocional dos acidentes e abriram espaço, portanto, 

para as interpretações psicológicas, para uma autêntica importação da histeria agora aplicada aos 

trabalhadores dos caminhos de ferro. Deste modo, a railway spine pode ser considerada como a neu‑

rose clássica da época vitoriana, também ela uma “doença psicocultural” determinada pelos efeitos 

psicológicos das mudanças que caracterizaram o século XIX, com consequências epidémicas (Drinka, 

1984). Nas palavras de William Osler, escritas em 1894,

... a condição segue ‑se a um acidente, muitas vezes num comboio dos caminhos de fer‑

ro.... o choque ou concussão corporais não são necessários.... Uma pancada ligeira, ou uma queda da 

carruagem ou nas escadas pode ser o suficiente.... Algumas semanas depois do acidente... o doente 

queixa ‑se com dores de cabeça e cansaço, que podem ser ou não associados a um verdadeiro trauma‑

tismo. Tem insónia e dificuldades de concentração... pode desenvolver ‑se uma irritabilidade nervosa, 

que pode exibir uma série de manifestações triviais.... Pensa constantemente na sua situação, torna‑

‑se desesperançado e triste... pode queixar ‑se de parestesias e tremores nas extremidades, e nalguns 

casos com dor intensa nas costas.... Uma condição de medo intenso e excitação depois de um acidente 

pode persistir durante dias ou mesmo semanas e depois desaparecer, gradualmente.... Os sintomas de 

neurastenia... desenvolvem ‑se subsequentemente.... Uma maioria de doentes com histeria traumática 

recupera... Nos casos dos caminhos de ferro, enquanto durar a litigância e o doente estiver nas mãos 

dos advogados os sintomas geralmente persistem...

William Osler, 1894 (In Wallace, 2005: 5)

Hermann Oppenheim (1858 ‑1919) foi um protagonista central nos debates sobre a importância 

e o impacto do trauma na sociedade alemã, antes, durante, e depois da I Grande Guerra. Defensor do 

diagnóstico de neurose traumática, as suas ideias estabeleceram uma relação causal direta entre trauma 

e sintomas pós ‑traumáticos e legitimaram, nestes casos, o direito a compensações por incapacidade.  
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A natureza mais abrangente e amorfa da “neurose traumática” surgiu como resposta à histeria trau‑

mática de Charcot, com valorização dos efeitos patogénicos primários da experiência traumática e uma 

sugestão de “alterações moleculares a nível do sistema nervoso central” (Drinka, 1984). Mas os seus 

contributos também não ignoraram a influência de elementos psicológicos na evolução clínica. Por um 

lado, contrariou as críticas que confundiam neurose traumática com simulação22. Para Oppenheim, 

o incidente traumático revestia ‑se de uma importância central, uma centralidade que separava o seu 

conceito da ideia então vigente de histeria, apesar da sobreposição sintomática. Por outro, advertiu 

para a possibilidade de uma valorização excessiva do elemento psicológico e para os perigos de uma 

associação cúmplice e abusiva com as pensões por incapacidade. Para Oppenheim, com efeito, os mé‑

dicos que não tinham experiência em neurologia ou psiquiatria tendiam a exagerar nas suspeitas de 

simulação. Mas os psiquiatras, por sua vez, tendiam a valorizar a controversa questão das pensões e 

as dimensões psicológicas do trauma, ignorando ou desvalorizando os seus efeitos somáticos (Lerner, 

2003). O próprio Oppenheim, como já foi referido, não deixou de considerar o elemento psicológico 

da neurose traumática.

Na génese desta doença, o trauma físico é apenas parcialmente responsável. Um papel 

importante – muitas vezes, o papel principal – é desempenhado pela psique: terror, choque emocional. 

Mesmo nos casos em que não existe ferida no exterior, a lesão pode ter consequências diretas, que 

em circunstâncias normais não teriam grande importância se a mente frágil não criasse uma doença 

duradoura devido à sua forma anormal de reagir aos sintomas físicos (In Lerner, 2003:29).

O facto de a neurose traumática possibilitar acesso a compensações suscitou uma importante 

controvérsia na sociedade alemã. Não obstante o seu reduzido impacto económico, a “adição às 

pensões”, transformou ‑se numa epidemia que devia ser combatida com firmeza, segundo alguns 

autores, na presunção de que os doentes, no fundo, alimentavam o desejo de não trabalhar ou o de 

receber, simplesmente, as pensões a que julgavam ter direito. Alfred Hoche, por exemplo, proclamou:

Um conceito ainda desconhecido há trinta anos, hoje uma doença, um cancro no organismo 

de toda a nossa classe trabalhadora ... esta epidemia apareceu não apenas cronologicamente depois 

da legislação sobre seguros de acidentes, mas também numa relação causal direta. A lei, sem dúvida 

alguma, produziu a doença ... o padrão hoje bem conhecido é que, depois dos acidentes, por muito 

pequenos ou triviais, aparece todo o tipo de sintomas nervosos que, combinados com uma desorien‑

tação hipocondríaca geral, faz com que a pessoa fique incapaz de trabalhar, ao mesmo tempo que 

lhe assegura o direito a uma pensão, de acordo com a sua condição. Não é o caso, como se pensara a 

22 Charcot proclamou que a simulação podia ser “encontrada em qualquer fase da histeria... ficamos por vezes surpreen‑
didos a admirar as intenções, a sagacidade e a resoluta tenacidade exibidas sobretudo pelas mulheres, sob influência de uma 
grande neurose, para enganarem... em especial quando a vítima do engano é o médico” (In Malleson, 2002: 286).
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início, de simulação, de um fingimento intencional de sintomas ... os indivíduos estão de facto doen‑

tes, mas também estariam bem, por estranho que pareça, se a lei não existisse (In Lerner, 2003:34)

Portanto, os médicos alemães tinham duas escolhas possíveis para as “neuroses de guerra”: ou a 

neurose traumática, um diagnóstico “caro” que assegurava o direito a compensações indemnizatórias, 

ou a histeria traumática, um diagnóstico “barato” e mais atrativo por razões económicas, com as ine‑

rentes possibilidades de reabilitação, em tempo de guerra. Karl Bonhoeffer (In Lerner, 2003) defendeu 

mesmo que a atribuição de um diagnóstico orgânico, nestes casos, fazendo acreditar ao soldado que 

a sua doença era real, constituía um prenúncio de evolução catastrófica. O próprio diagnóstico, em 

si, era uma ideia patogénica. Num contexto hostil para o conceito de neurose traumática, as críticas 

vieram assim favorecer o conceito alternativo de histeria, um diagnóstico antes proibido para qualquer 

soldado alemão, um verdadeiro tabu para todos os alemães do sexo masculino (Lerner, 2001).

A guerra trouxe ‑nos bastante trabalho a Eppendorf ... após apenas alguns meses vimos 

uma síndrome que antes tinha sido observada muito raramente – a condição hysteria virilis, “histeria 

masculina”. Isto tinha sido mostrado antes por Charcot em Paris, e nessa altura dissemos, “Uma tal 

coisa só acontece aos Franceses, na Alemanha não existe histeria masculina”.

Max Nonne. In Lerner, 2003:15

Oppenheim ficou cada vez mais isolado. Num Congresso realizado em Munique, em 1916, as suas 

teses foram duramente criticadas, e o próprio autor, humilhado pelos argumentos incisivos dos oposito‑

res, terá acelerado a sua morte precoce em 1919, por alegadas “causas psicossomáticas”. A morte de 

Oppenheim terá sido devida, ironicamente, aos efeitos traumáticos do debate sobre o trauma (Lerner, 

2001). Dos vários argumentos contra a neurose traumática, foi testemunhada, primeiro, a ausência 

frequente de neurose de guerra em prisioneiros de guerra. Segundo, os sintomas neuróticos eram raros 

em soldados com ferimentos ou doenças graves. Terceiro, as perturbações neuróticas evidenciavam 

uma ocorrência frequente em soldados que se mantinham longe das frentes de combate. Finalmente, 

a resolução terapêutica de muitos casos clínicos, por vezes miraculosa, à custa de uma abordagem 

psicológica, como a sugestão hipnótica, favoreceu também a substituição da neurose traumática pela 

histeria. A maioria dos psiquiatras e neurologistas alemães, depois do célebre Congresso de Munique, 

pôde concluir que as “neuroses de guerra” tinham pouco a ver, afinal, com a guerra. A melhor ex‑

plicação favorecia então reações psicológicas – ou histéricas – em homens aterrorizados, fracos ou 

preguiçosos (Lerner, 2001). Mais tarde, com o advento da nosologia Kraepliniana na sociedade alemã, a 

histeria entrou na obscuridade e sujeitou ‑se a um processo aparente de “desconstrução clínica”, como 

referiu Mark Micale. Não terá desaparecido, uma vez que muitos médicos continuaram a diagnosticar 

a sua presença. Terá talvez adquirido novas roupagens, se tivermos em conta as expressões alternativas 

que foi conhecendo ao longo do tempo. A histero ‑neurastenia, a histero ‑epilepsia, a psicopatologia 

histérica, a reação histérica, o caráter histérico, são apenas alguns exemplos ilustrativos. Os poetas, 
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romancistas e ensaístas caracterizaram ‑se a si próprios como histéricos ou histero ‑neurasténicos em 

contextos privados, nas trocas de correspondência com colegas ou amigos, dentro e fora da família. 

Foi o caso do nosso Fernando Pessoa. Para estes autores, a sua vulnerabilidade nervosa era uma opor‑

tunidade para a introspeção, não um pretexto para exercícios de camuflagem (Micale, 1995).

Do ponto de vista psiquiátrico, sou um histero ‑neurasténico, mas, felizmente, a minha 

neuro ‑psicose é fraquinha; o elemento neurasténico domina o elemento histérico e isto faz com que 

eu não tenha traços histéricos exteriores – nenhuma necessidade de mentira, nenhuma instabilidade 

mórbida nas relações com os outros, etc. A minha histeria é apenas interior, ela é inteiramente minha; 

na vida comigo próprio tenho toda a instabilidade de sentimentos e sensações, toda a oscilação de 

emoção e de vontade que caracteriza a nevrose proteiforme.

Pizarro, 2007. Fernando Pessoa: Entre Génio e Loucura:175

Poucas vezes tenho escrito tão completamente o meu psiquismo, com todas as suas atitudes 

sentimentais e intelectuais, com toda a sua histero ‑neurastenia fundamental...

Fernando Pessoa, Carta a João Gaspar Simões, 14 de Março de 1916

Apesar da intromissão masculina, a histeria continuava a ser uma doença de mulheres (Littlewood 

& Lipsedge, 1987). Os médicos franceses escreveram múltiplos livros e dissertações sobre a histeria nos 

homens. Mas nas duas últimas décadas do século XIX, em língua inglesa, foi escrito apenas um livro 

sobre o tema. De um modo provocatório, a histeria masculina foi considerada um produto nacional 

francês, no contexto da rivalidade cultural franco ‑alemã do final de século. Noutros países, foram 

escolhidos termos alternativos, mais técnicos, para os casos clínicos importados da Salpêtrière. Sempre 

que o doente era um homem, era mais frequente a defesa de uma causa orgânica ainda não conhecida 

para os seus sintomas somáticos. Os sintomas podiam ser histéricos, o homem não. Na literatura de 

finais do século XIX, outra possibilidade consistia no recurso linguístico a termos diagnósticos híbridos, 

menos depreciativos, uma estratégia de camuflagem que abraçou a “histero ‑epilepsia”, a “histero‑

‑neuropatia”, a “histero ‑neurastenia traumática” e a “encefalite espasmódica”. Ou então, ainda, o 

diagnóstico de histeria masculina era frequentemente ilustrado com casos retirados de populações 

socialmente estigmatizadas. E Charcot também não fez, ele próprio, especiais alusões ao estado mental 

dos homens histéricos, antes privilegiou as atitudes passionais das mulheres histéricas. Nos 61 casos 

publicados de histeria masculina, apenas dois homens choravam. Mas as mulheres evidenciavam al‑

terações emocionais extravagantes e ameaças de suicídio. Apesar dos contributos de Charcot para a 

definição de uma histeria masculina, o homem histérico da imaginação médica francesa, nos finais do 

século XIX, era ainda visto como um heterossexual efeminado, homossexual assumido, ou hermafro‑

dita (Micale, 2008). Os fatores causais envolvidos testemunhavam diferentes noções sobre a natureza 

masculina e feminina. Os homens ficavam doentes por causa dos acidentes de trabalho. As mulheres, 

por sua vez, aprendiam que a agressão e a autonomia eram traços masculinos e que a sua natureza, 
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ao contrário do homem, era emocional e passiva, insuscetível de quaisquer realizações significativas 

no domínio das atividades públicas. Os seus problemas eram reconhecidamente biológicos e a sua 

imagem social, neste contexto, era a de criaturas débeis e decorativas, incapazes de controlar os seus 

sentimentos, com excessos temperamentais que resultavam de um funcionamento peculiar dos seus 

órgãos sexuais, com uma natureza física que lhes limitava as atividades ao terreno contido dos papéis 

familiares. A “coisa genital” era uma presença demasiado poderosa para ser reprimida. Nos finais do 

século XIX, a histeria era uma resposta privada, ineficaz, às frustrações das mulheres. Os seus reforços 

imediatos – a simpatia da família, a atenção do médico – eram muito pouco quando comparados com 

o silêncio e a ausência de poder que caracterizavam as suas vidas (Showalter, 1985). Numa palavra, 

as mulheres histéricas sofriam de um excesso de comportamentos “femininos”, os homens sofriam 

de um excesso de comportamentos “masculinos” (Micale, 1990). A mulher era histérica e a histeria 

era uma doença feminina por excelência (Barreira, 1992). Na síntese de Mark Micale sobre o estado 

contraditório da histeria masculina nos finais do século XIX, foi salientada a estratégia defensiva dos 

médicos europeus. A variante masculina foi tida como estatisticamente irrelevante. Foram usados 

termos alternativos mais inócuos e alimentaram ‑se teorias orgânicas especulativas. Operou ‑se uma 

restrição diagnóstica a homens supostamente efeminados, muitas vezes oriundos de certas localida‑

des, culturas, ou países. E os casos de histeria masculina, como já referido, foram ilustrados a partir 

de populações socialmente estigmatizadas (Micale, 2008)23.

A morte de Charcot, em 1893, veio abandonar a histeria a um período de indefinição e impasse 

intelectuais. No espaço de uma década, a histeria desapareceu da Salpêtrière e confirmou, deste modo, 

uma suposta ligação entre influência médica e produção artificial de sintomas (Shorter, 1992). Algumas 

das ideias de Charcot foram empurradas para o limbo da mitologia científica. O conceito de histeria 

traumática foi criticado por abranger um quadro clínico demasiado estático, sem corte longitudinal 

(Micale, 2001). Uma vez que a pesquisa de uma causa orgânica continuou a revelar ‑se infrutífera, o 

virar do século coincidiu com uma acentuada psicologização do conceito e marcou, deste modo, mais 

uma mudança paradigmática no seu percurso histórico. Hippolyte Bernheim (1840 ‑1919), um médico 

internista de Nancy, considerou a histeria como uma reação psicológica exagerada, potencialmente 

universal, causada por um aumento de sugestão individual24.

23 A resistência histórica da medicina à ideia de uma histeria masculina pode ser atribuída a um défice de autoco‑
nhecimento e autocompreensão. Em contraponto com a ciência moderna, Friedrich Nietzsche defendeu que “somos des‑
conhecidos de nós próprios, nós que somos homens de conhecimento – e com boas razões. Nunca nos procurámos a nós 
próprios – como é que nos podíamos alguma vez encontrar?... Não somos homens de conhecimento, no que diz respeito 
a nós próprios” (In Micale, 2008:277).

24 Os contributos de Berhneim surgiram numa altura de renovado interesse pela hipnose, em toda a Europa. As curas 
realizadas por Auguste Ambroise Liébault (1823 ‑1904), um médico de Nancy, provocaram espanto e curiosidade. Como 
consequência, Bernheim veio a hipnotizar centenas de doentes, com quadros clínicos diversos, e formulou uma teoria ba‑
seada na ideia de sugestão, uma tese que iniciou um período de acesa polémica com a escola da Salpêtrière. Nesta batalha 
entre as escolas de Nancy e Salpêtrière, considera ‑se que as ideias de Charcot perderam prestígio devido a múltiplos erros 
metodológicos, no confronto com as teses de Bernheim, cujos trabalhos foram largamente difundidos e traduzidos em várias 
línguas (Drinka, 1984).
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Toda a psicologia humana, aliás, seria caracterizada por esta “credulidade” geral, encarada como 

atributo psicológico essencial. As ideias e impressões falsas seriam facilmente aceites pelo espírito 

humano graças a processos inconscientes automáticos, à fragilidade da razão e à simples necessidade 

humana de acreditar (Makari, 2010). Pierre Janet também encarou a histeria como uma doença mental, 

valorizando fenómenos de dissociação e atribuindo um papel patogénico a memórias traumáticas que 

exerciam o seu efeito deletério sobre a vida psicológica do indivíduo, fora do campo da consciência.

1.4 FREUD

Os contributos de Sigmund Freud emergiram, todavia, como os mais proeminentes na viragem do 

século. O seu nome, mais do que qualquer outro, ficou associado à histeria. E o “desaparecimento” 

da histeria, enquanto conceito psicopatológico, parece ter sido acompanhado, curiosamente, pelo 

declínio da psicanálise. Apesar de ter estudado neurologia com Charcot, as inclinações intelectuais de 

Freud alimentaram um genial modelo psicológico para a histeria, a famosa psicanálise, cujo objeto foi 

definido como o mais íntimo da vida mental, tudo aquilo que uma pessoa socialmente independente 

deveria esconder. Não havia, para Freud, uma conexão necessária ou direta entre público e privado. 

As vidas secretas das mulheres e homens organizavam ‑se em símbolos e narrativas idiossincráticos, 

desprovidos de quaisquer significados sociais partilhados (Zaretsky, 2005:6). Mas Freud foi fortemente 

impressionado pelo médico francês e referiu ‑se mesmo ao modo drástico como Charcot influenciou 

as suas ideias relativas à histeria, no tempo que passou em Paris25.

Preparado como estou para lidar com a contradição e a descrença, gostaria de dizer mais 

uma coisa a favor da minha posição. Independentemente do que possam pensar sobre as conclusões 

a que cheguei, devo pedir ‑vos para não as encararem como resultado de uma especulação inútil. 

Baseiam ‑se numa avaliação laboriosa de doentes que em muitos casos me custou cem ou mais horas 

de trabalho (in Gay, 1995: 110).

Num período histórico caracterizado pelo florescimento local da histeria masculina, Freud apreciou 

não apenas as convicções de Charcot sobre a realidade genuína da histeria e a sua recusa em relação 

25 Numa das cartas que escreveu a Martha Bernays, com quem viria a casar, Freud confessou estar a “mudar muito” depois do 
seu primeiro mês na Salpêtrière, proferindo que Charcot estaria a desfazer todos os seus objectivos e opiniões. Nas palavras de Freud, 
“aquilo que sei é que nenhum outro ser humano me afectou da mesma maneira”. Basicamente, Freud aprendeu com Charcot que a 
histeria era um sofrimento legítimo e não um refúgio para a simulação, uma recusa categórica das etiologias genitais, uma equivalência 
entre histeria feminina e masculina e uma produção artificial de crises histéricas através da sugestão hipnótica (Micale, 2008:233 ‑235). 
Charcot foi sepultado no cemitério de Montmartre. Em Agosto de 1893, no afetuoso obituário que lhe dedicou, Freud encontrou 
em Charcot não um pensador mas a natureza de um artista, de um “visuel” com a capacidade única para ver e reconhecer o novo, 
um professor fascinante que devolvera dignidade e credibilidade à questão da histeria, um médico que usara a sua autoridade para 
provar a objetividade e natureza genuína dos fenómenos histéricos, com leis e uniformidades próprias (Gay, 1995:49 ‑55).
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às causas genitais, mas também a facilidade com que produzia artificialmente paralisias e contracturas 

através da sugestão hipnótica, usada como instrumento de reprodução de sintomas histéricos (Micale, 

2008). Defender uma argumentação psicológica para a histeria, contra as persuasões orgânicas do 

passado, era um passo arriscado. Como referiu o próprio Freud, em 1909, na dicotomia entre pertur‑

bação psicológica e perturbação física, o médico,

Não tem a mesma simpatia pela primeira como pela segunda... todo o seu conhecimento – o 

seu treino em anatomia, em fisiologia, em anatomopatologia – deixa ‑o completamente isolado quando 

é confrontado com fenómenos histéricos... Logo, acontece que os doentes histéricos ficam privados da 

sua simpatia. Ele encara ‑os como pessoas que estão a transgredir as leis da ciência – como se fossem 

heréticos na perspetiva do ortodoxo. Atribui ‑lhes todo o tipo de maldades, acusa ‑os de exagero, de 

engano deliberado, de simulação. E castiga ‑os ao deixar de ter interesse por eles (In Scull, 2009:144).

Quando regressou a Viena, Freud dedicou ‑se à prática clínica privada. Muitos dos seus doentes 

eram mulheres da classe média superior, que lhe contavam histórias26 sobre as suas vidas amorosas 

e lhe revelavam o segredo das suas experiências de sedução sexual (Drinka, 1984). Fez alocuções 

públicas iniciais, controversas, sobre a histeria masculina. Mais tarde, propôs uma teoria psicanalítica 

para as neuroses, independente do género, afastando ‑se de Charcot e da ortodoxia da Salpêtrière.  

Em particular, centrou os seus esforços no estudo dos mecanismos psicológicos da formação de sinto‑

mas histéricos, agora considerados como derivativos da repressão de memórias traumáticas, remotas, 

com conteúdos libidinosos ou sexuais. Charcot marginalizara o sexual; Freud acabara de o recuperar. 

Fosse qual fosse o caso ou sintoma, no final era sempre encontrada uma experiência sexual que surgia 

como precondição etiológica para o aparecimento dos sintomas histéricos (Gay, 1995). As circunstân‑

cias acidentais da experiência sexual evidenciavam uma relação próxima com a natureza dos sintomas 

neuróticos, na idade adulta. Entre outros exemplos, Freud contou o caso de uma mulher cujas crises 

de ansiedade eram aliviadas apenas na presença de uma das suas irmãs. A análise deste caso revelou 

que o homem responsável pelo abuso sexual, no passado, cuidava sempre de saber se a referida irmã 

estava em casa, para não ser interrompido, das vezes em que lá entrava. Ou ainda o caso de uma 

criança a quem uma mulher pedia para estimular os genitais, com um dos pés. Esta criança, mediante 

alegados mecanismos de “fixação neurótica” sobre os seus membros inferiores e respetiva função, terá 

26 De algum modo, Freud fazia convergir os modos literário e científico na investigação da mente. As técnicas do romancista 
podiam ser especialmente úteis no estudo da histeria. Nos seus Studies on Hysteria, publicados em 1895, podemos ler: “Ainda 
me parece estranho que as histórias que escrevo devam ser lidas como pequenas histórias e que, por assim dizer, não tenham o 
carimbo sério da ciência. Devo consolar ‑me com a reflexão de que a natureza do assunto é evidentemente responsável por isto, 
mais do que qualquer preferência minha. O facto é que o diagnóstico local e as reações eléctricas não levam a lado nenhum no 
estudo da histeria, enquanto que uma descrição detalhada de processos mentais, tal como a que nos habituámos a encontrar 
nos trabalhos de escritores imaginativos, me permite, com recurso a algumas fórmulas psicológicas, obter pelo menos algum 
tipo de insight sobre a evolução da afeção (Micale, 1995:254).
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desenvolvido uma paraplegia histérica (Gay, 1995)27. As vozes, as histórias, as memórias, os sonhos 

e as fantasias das mulheres, muito para além dos registos fotográficos de Charcot, constavam final‑

mente do processo clínico. Impossibilitadas de conseguir uma expressão psicológica consciente, por 

serem dolorosas ou desagradáveis, as memórias traumáticas associavam ‑se a uma energia emocional 

negativa ou “afeto estrangulado” que então se convertia nas manifestações somáticas da histeria. 

Esta “conversão histérica” – o núcleo central da nova teoria – criou a convicção terapêutica de que 

era vital trazer para o campo da consciência o acidente responsável pela repressão histérica, através 

de mecanismos sucessivos e variados que culminaram no conhecido método de “associação livre”.

É exatamente como compor um puzzle de crianças: depois de muitas tentativas, ficamos 

absolutamente certos sobre a adequação das peças aos espaços; só aquela peça encaixa naquele espaço, 

permitindo que os seus contornos irregulares encaixem nos contornos de outras peças, de maneira a 

não existirem espaços livres ou sobreposições. Do mesmo modo, os conteúdos das experiências infantis 

tornam ‑se suplementos indispensáveis na construção lógica e associativa das neuroses... a sua inserção 

torna pela primeira vez evidente... o seu desenvolvimento (Gay, 1995:104)

As inovações de Freud, portanto, consistiram numa psicologização e sexualização das experiências 

traumáticas, localizando ‑as numa fase precoce do desenvolvimento individual e valorizando ideias, 

desejos e fantasias inconscientes. E as suas conclusões defendiam que os sintomas histéricos eram 

derivativos de memórias que operavam a nível inconsciente (Gay, 1995). Para Freud e Breuer, as pessoas 

histéricas sofriam sobretudo de “reminiscências”, de memórias reprimidas a nível inconsciente que 

se tornavam claramente visíveis, anos mais tarde, sob o disfarce de sintomas (Scull, 2009). Embora 

os contributos da psicanálise não tenham escolhido o género da histeria, a verdade é que os estudos 

publicados por Freud e pelo seu amigo Josef Breuer, um conhecido internista vienense, privilegiaram 

as mulheres e fortaleceram a antiga ideia segundo a qual a histeria era, de facto, uma doença femi‑

nina. A maior inclinação das mulheres para a histeria resultava da sua passividade sexual. E sempre 

que Freud identificava a histeria nos homens, as anamneses assinalavam também a presença de uma 

reveladora passividade sexual (Gay, 1995). Mas o “apagamento” da histeria masculina talvez tenha 

sido causado, entre outros motivos, pela confissão que o próprio Freud fez da sua vulnerabilidade 

psicológica, do seu sofrimento neurótico, nas muitas cartas de autocompreensão que escreveu a um 

colega e amigo – as célebres 300 cartas de Freud a Fliess (Masson, 1985).

As referências públicas a uma histeria masculina, nestas condições, seriam inconvenientes. 

Repetidamente, Freud queixou ‑se das suas maleitas físicas e psicológicas e referiu ‑se mesmo a uma “pequena 

histeria” como causa do seu desassossego. A histeria de Freud existia apenas na sua correspondência privada.

27 Naturalmente, as teorias de Freud sobre o trauma sexual na histeria suscitaram críticas contundentes. O famoso psi‑
quiatra e sexólogo vienense Richard von Krafft ‑Ebbing (1840 ‑1902), por exemplo, chamou ‑lhes “conto de fadas científico” 
(Scull, 2015:288)
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Depois de ter sido aqui muito feliz, passo agora por um período de mau humor. O principal 

doente com que estou preocupado sou eu próprio. A minha pequena histeria, embora muito acentuada 

pelo meu trabalho, aliviou um pouco. O resto está num impasse. É disto sobretudo que depende o meu 

humor. A análise é mais difícil que qualquer outra. É de facto o que paralisa a minha força psíquica 

para descrever e comunicar o que consegui até aqui (In Masson, 1985:261).

1.5 SHELL ‑SHOCK

A morte de Freud não matou a histeria. A I Grande Guerra trouxe ‑nos soldados alemães acome‑

tidos de tremores, tiques, alterações exuberantes da marcha, visão e audição. No Natal de 1914, os 

hospitais de reserva alemães ficaram lotados com os chamados “neuróticos de guerra”. Os soldados 

franceses desenvolveram um sintoma com características epidémicas, designado por camptocormia 

e caracterizado por uma flexão anormal da coluna vertebral, membros superiores pendentes com 

oscilações amplas durante a marcha (Wenegrat, 2001). Foi evidente uma diferença de classe na 

apresentação dos sintomas. Os oficiais tendiam a exibir sintomas de ansiedade e outras alterações 

emocionais. Os soldados, por sua vez, apresentavam ‑se sobretudo com sintomas físicos. A nomencla‑

tura oficial recorreu a vários termos diagnósticos, como por exemplo o “Shell ‑shock”28, um conjunto 

28 Os diferentes termos (shell shock, mind wounds, nerve prostration, railway spine, traumatic neurasthenia, soldier’s 
heart, granatschock, schreckneurose ou neurose de terror, etc.) representaram sempre definições aproximadas, instáveis, 
para o objeto definido. E as putativas relações causais, temporais, entre os acontecimentos traumáticos e os sintomas 
pós ‑traumáticos nunca mostraram uma consistência sólida. Muitas condições pós ‑traumáticas, por exemplo, não ficavam 
associadas a experiências ou situações de combate, ou a explosões violentas. Pelo contrário, associavam ‑se mais à monoto‑
nia da guerra, com longos intervalos entre combates, com os medos associados ao cumprimento do serviço militar, com a 
tensão causada pela impossibilidade de fugir a uma situação intolerável (Lerner & Micale, 2001). Os prisioneiros de guerra, 
eles próprios, revelavam uma ausência quase completa de shell ‑shock, independentemente dos combates em que tinham 
participado (Burns, 2013). Aliás, as guerras tendem a gerar síndromes com designações e padrões sintomáticos que mudam 
ao longo do tempo. A Guerra Civil Americana deu origem ao “irritable heart” ou “síndrome Da Costa”. A Segunda Guerra 
Mundial proclamou a “neurose de combate”, o “trauma da batalha”, ou “fadiga da batalha”, com sintomas diferentes dos 
ocorridos na I Grande Guerra. Os militares exibiam sobretudo queixas de ansiedade e depressão. Assistiu ‑se igualmente à 
proliferação do diagnóstico de “fibrosite” nas consultas de reumatologia (Wallace, 2005). Do ponto de vista terapêutico, 
foram usadas drogas, como o amital e o pentotal, que promoviam recuperações instantâneas e quase milagrosas. A Guerra 
do Vietname deu origem à perturbação de stress pós ‑traumática (PSPT) e a Guerra do Golfo, finalmente, legitimou o apa‑
recimento da “síndrome da guerra do golfo” (Kirmayer, Lemelson, & Barad, 2007b). Todas estas síndromes, incluindo as 
mais recentes, arriscam a repetição do ciclo recorrente das chamadas neuroses de guerra. Primeiro, o problema é negado. 
Depois é exagerado, compreendido e ...esquecido (Shephard, 2001: xxii). Neste sentido, a PSPT pode ser considerada como 
uma síndrome ligada à cultura, com mais flashbacks, por exemplo, em comparação com o predomínio de sintomas somá‑
ticos no shell ‑shock. Ou seja, a psicopatologia do trauma não é estática e a cultura tem um papel relevante na expressão 
das memórias traumáticas. A PSPT é apenas mais uma fase no quadro evolutivo da reação humana à adversidade. Dada a 
controvérsia associada a estas síndromes, foi procurado um consenso internacional sobre os sintomas medicamente não 
explicados na sequência de experiências de guerra e terrorismo. Dentre as várias conclusões, verificou ‑se existir um excesso 
de sintomas entre os veteranos de guerra, similares aos encontrados noutras pessoas sujeitas a experiências de catástrofe, 
com nomes diferentes em diferentes períodos históricos e difíceis de encaixar numa “nova doença”. Tal não invalida, na‑
turalmente, o mal ‑estar referido pelas vítimas (Clauw, Engel et al., 2003).
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de sintomas visto como uma resposta do soldado à tensão insuportável entre o desejo de cumprir o 

dever, combatendo, e o impulso biológico de fugir para assegurar a sua sobrevivência (Burns, 2013). 

A credibilidade médica da expressão terá surgido com a publicação de um artigo na revista Lancet, em 

1915, da autoria de Charles Samuel Myers, um artigo que expôs uma visão psicanalítica do shell ‑shock. 

Depois foram responsabilizadas alterações a nível do cérebro e da medula espinhal, provocadas pelas 

explosões nos campos de batalha. Frederick Mott, por exemplo, achava inicialmente que a perturba‑

ção tinha uma origem física. Mas a sua opinião foi mudando em direção a uma suposta “tendência 

para a emotividade”. No mesmo sentido, Myers considerou que o shell ‑shock era uma perturbação 

de conversão em soldados incapazes de lidar com o stress de guerra (Jones & Wessely, 2014). Sándor 

Ferenczi declarou que a I Grande Guerra ofereceu “um verdadeiro museu de sintomas histéricos” 

(Showalter, 1993: 321). Não havendo uma causa orgânica para os sintomas, também se questionava 

um eventual processo de simulação. Afinal, a pressão extrema na frente de combate não causava o 

desaparecimento dos sintomas. O soldado “cego” não pestanejava perante a aproximação de um foco 

de luz. O soldado “surdo” não reagia ao ruído súbito, inesperado. E o mutismo, finalmente, persistia 

apesar da aplicação de estímulos dolorosos (Scull, 2015).

Os neuropsiquiatras franceses, tal como os psiquiatras alemães, acharam que estes soldados 

eram almas decrépitas e aterrorizadas (Scull, 2015). Mas o soldado não era apenas uma vítima, 

incapaz de se ajudar a si próprio, sofrendo em silêncio. Era também um protagonista ativo que 

usava os seus sintomas como armas de resistência perante a autoridade militar (Shephard, 2001).  

Os tratamentos, pouco satisfatórios, incluíam banhos quentes, massagens, dietas ricas em nutrientes, 

repouso, hidroterapia, métodos análogos à designada “cura de repouso”, um programa terapêu‑

tico que tinha sido desenvolvido pelo neurologista americano Silas Weir Mitchell para as mulheres 

neurasténicas das classes sociais mais favorecidas, depois da Guerra Civil (Lerner, 2003). Os trata‑

mentos eram diferenciados em função do estatuto social. Os soldados tendiam a ser tratados com 

a hostilidade e desconsideração a que tinham sido sujeitas as mulheres, antes da guerra. Os oficiais 

eram ajudados com técnicas psicoterapêuticas e curas de repouso, agora adaptadas à ideia de que a 

recuperação da autoestima masculina necessitava, paradoxalmente, do rápido retorno a um regime 

de atividade intensa (Showalter, 1993). As forças aliadas recorriam sobretudo à psicoterapia. Mas os 

tratamentos físicos, muitas vezes brutais e punitivos, dominavam os discursos e práticas médicas da 

época. O tratamento elétrico, por exemplo, foi defendido na presunção de que o choque causador  

da perturbação devia ser corrigido mediante administração de um choque (elétrico) de sinal contrário. 

De modo independente, os psiquiatras alemães, austríacos, franceses e britânicos infligiam dores 

intensas nos seus doentes com o propósito de remover os sintomas “à força”. O “mudo” tinha que 

falar, o “cego” tinha que voltar a ver, o “paralítico” tinha que recuperar o andar. Foram aplicados 

choques elétricos aos testículos, na presença obrigatória de soldados que aguardavam tratamento 

idêntico. O psiquiatra austríaco Julius Wagner ‑Jauregg (1857 ‑1940) orientou tratamentos deste tipo 

e foi mais tarde acusado de crimes de guerra. Confessou que apenas queria ajudar. Ironicamente, 

terá sido ajudado por Freud num processo que o ilibou de más práticas e o reconduziu à cátedra de 
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Psiquiatria, na Universidade de Viena. Considerava ‑se que os doentes tinham uma falsa impotência 

da voz, dos braços e das pernas, e uma verdadeira impotência da vontade, pelo que a tarefa do 

médico devia ser atuar e decidir em seu nome (Scull, 2015). Os soldados eram sujeitos a tratamento 

tão depressa quanto possível e não eram removidos do cenário de guerra, com o objetivo de prevenir 

a consolidação da “doença”. Deste modo, era igualmente cultivada uma expectativa de regresso 

rápido às frentes de combate (Burns, 2013). A expressão shell ‑shock motivou o desagrado dos go‑

vernos e da instituição militar, não obstante as diferenças entre países. A França encarou os soldados 

afetados como uma ameaça à saúde e virilidade da nação, negando ‑lhes o reconhecimento pelos 

seus serviços. Os Estados Unidos mostraram ‑se mais gratos e complacentes com os seus veteranos de 

Guerra. De qualquer modo, os governos sentiram ‑se confrontados com uma escalada de pedidos de 

indemnização compensatória e uma redução potencial da força de trabalho. Os militares encararam 

o diagnóstico como uma ameaça à disciplina e à autoridade dos oficiais de comando. Os psiquiatras 

também olhavam com desconfiança para o diagnóstico, na medida em que este transformava um 

estado emocional fluido numa doença estática. Não obstante todos os argumentos, o diagnóstico de 

shell ‑shock conferiu legitimidade e honra a muitos soldados29. Com as atribuições somáticas vigentes, 

contribuiu para a não estigmatização das doenças mentais. Mas muitos médicos concluíram, por outro 

lado, que estavam em presença de uma “histeria de guerra”, de sintomas que tinham menos a ver 

com o trauma e mais com os medos e vulnerabilidades dos soldados mais sensíveis (Lerner, 2003). 

Haveria mesmo uma correspondência entre os sintomas histéricos dos doentes e as suas experiências 

de guerra. Por exemplo, um soldado que com a sua baioneta atingisse o inimigo na face desenvolveria 

um tique histérico nos músculos faciais. As dores abdominais seriam frequentes em soldados que 

tivessem perfurado o abdómen do inimigo. A surdez histérica seria característica dos soldados que 

haviam sido confrontados com os gritos insuportáveis dos feridos no campo de batalha (Scull, 2009). 

A epidemia de Shell ‑shock reativara as ideias de um discípulo de Charcot, Josef Babinski, sobre a 

importância da sugestão e da persuasão no “pitiatismo”, ou seja, nas condições histéricas “curáveis 

pela persuasão” (Scull, 2009). No soldado afetado por shell ‑shock, a autossugestão atuaria numa 

mente fragilizada pelo medo e pela tensão emocional. Do ponto de vista terapêutico, este soldado 

não deveria ser questionado sobre a sua capacidade para levantar o braço paralisado. Deveria ser 

obrigado a fazê ‑lo e deveria ser ‑lhe dito, num tom autoritário, que era mesmo capaz de o fazer, 

caso tentasse (Scull, 2009). Em 1915, num congresso médico realizado em Hamburgo, os sintomas 

de Shell ‑shock foram eficazmente removidos através da hipnose. Cerca de 40% das baixas britânicas 

na zona de combate foram diagnosticadas como tendo uma origem psicológica. Em 1916, o termo 

favorito dos psiquiatras era “passividade”, uma palavra código para designar feminilidade, ou défice 

de masculinidade (Zaretsky, 2005). Aliás, as perspetivas dos médicos mudaram ao longo das guerras 

29 De acordo com Elaine Showalter, a eficácia da expressão “Shell ‑shock” residia na sua capacidade de oferecer um 
substituto masculino para as associações efeminadas da histeria, para disfarçar os paralelos embaraçosos entre a neurose de 
guerra masculina e a epidemia de perturbações nervosas das mulheres antes da guerra (Showalter, 1993: 321).
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que marcaram o século XX. Concluíram que a capacidade dos militares para suportar os horrores 

da guerra dependia afinal de muitos fatores  ‑ a hereditariedade, o desenvolvimento pessoal, o “ca‑

rácter”, a sociedade de origem, o modo como encaravam a guerra, a relação com os camaradas, a 

duração do período de combate, a fidelidade da companheira  ‑ muito para além das circunstâncias 

militares em que se encontravam (Shephard, 2001). Para muitos autores, os sintomas configuravam 

uma estratégia de escape face a uma situação intolerável, um compromisso entre o instinto de auto‑

‑preservação e as proibições contra a deserção, um comportamento inadmissível perante os “ideais 

de dever, patriotismo e honra” (Showalter, 1985). Colocados em circunstâncias de stress intolerável, 

milhares de soldados respondiam com os sintomas típicos da histeria. Para muitos autores, esbatia ‑se 

assim a fronteira entre shell ‑shock e cobardia.

1.6. AS “PERSPETIVAS” DA HISTERIA

O conceito de histeria não se resume, obviamente, à sua fenomenologia histórica e cultural. 

Do ponto de vista clínico, alguns contributos sugerem várias perspetivas alternativas e/ou comple‑

mentares para o estudo e compreensão das perturbações mentais e de outras condições clínicas, a 

partir dos conceitos de doença, dimensão, comportamento, e história de vida (Slavney & McHugh, 

1984; McHugh & Slavney, 1986; Slavney, 1990; McHugh, 1992). No caso da histeria, esta orientação 

ajuda ‑nos a esclarecer os atributos “camaleónicos” do termo, o seu significado variável no espaço 

e no tempo. A perspetiva de doença obedece a uma lógica categorial e tenta separar os doentes 

em grupos distintos, definidos por uma anomalia biológica comum. A perspetiva dimensional aplica  

a lógica da gradação quantitativa e da variação individual, num espetro contínuo de vulnerabilidade às 

perturbações emocionais. A perspetiva comportamental sublinha o carácter intencional, teleológico, 

das atividades humanas. A perspetiva da história de vida, finalmente, inscreve ‑se numa lógica narrativa 

que relaciona os acontecimentos e experiências subjetivas do doente, no passado, com a sua situação 

atual. Dito de outro modo, estas quatro orientações conceptuais ajudam ‑nos a esclarecer se a histeria 

é algo que uma pessoa tem (doença), algo que ela é (dimensão) ou faz (comportamento), ou ainda as 

razões por que ela é o que é ou faz o que faz (história de vida). Consideremos então, sucessivamente, 

com algum detalhe, cada uma das perspetivas mencionadas.

1.6.1 Perspetiva de Doença

Esta perspetiva implica a existência de uma correlação clínico ‑patológica, ou seja, a presença de 

uma síndrome clínica explicável por uma alteração biológica básica. Como vimos, no caso da histeria, 

o século XVII assistiu ao declínio da etiologia uterina, por razões que incluíram o reconhecimento 

da histeria nos homens. Mas o facto de a histeria ser detetada sobretudo em mulheres, a par das 
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convicções reinantes sobre a estatuto etiológico do útero, prolongou a sua importância como órgão 

anatómico responsável. No século XIX, contudo, a etiologia uterina voltou a perder credibilidade face 

às novas teorias de privação sexual e, sobretudo, à emergência do paradigma neurológico, ou seja, 

à convicção crescente de que uma perturbação localizada algures no sistema nervoso central era res‑

ponsável pelas manifestações da histeria.

Esta crença também não demonstrou os mecanismos responsáveis pela histeria, apesar da pre‑

sunção de alterações funcionais no sistema nervoso. Por outras palavras, as assunções da perspetiva 

de doença não foram cumpridas, porque não foi possível encontrar quaisquer anomalias na estrutura 

ou funcionamento do organismo que permitissem uma associação legítima entre as manifestações 

clínicas da histeria e uma eventual causa biológica. Isto é, não foi possível sustentar uma correlação 

clínico ‑patológica para a histeria.

Os meados do século XX assistiram à substituição de uma anomalia biológica putativa por 

conflitos inconscientes. Este facto promoveu a psicanálise, “a criança da mulher histérica”, como 

também ficou conhecida. No entanto, os conflitos desta teoria com a evidência empírica suscitaram 

uma tentativa de reanimação da perspetiva de doença que, não obstante, deixou de se centrar em 

pesquisas etiológicas e se preocupou, antes, com a tarefa menos ambiciosa de caracterizar uma 

síndrome clínica. Neste contexto, verificou ‑se a emergência de um quadro clínico polissintomático 

distinto, consistente, com um início precoce e uma evolução crónica que justificava a procura de 

uma génese, tal como acontecia com as outras doenças. A demonstração de estabilidade clínica 

na histeria conferiu ‑lhe assim o estatuto de uma entidade nosológica finalmente reconhecida pela 

Associação Americana de Psiquiatria, com a designação de Perturbação de Somatização ou Síndrome 

de Briquet (DSM ‑III, 1990).

O advento da Síndrome de Briquet veio facilitar a comunicação entre profissionais de saúde, mas 

não deixou de constituir “uma síndrome à procura da etiologia”. Deste modo, a perspetiva de doença 

continua a revelar ‑se pouco útil no estudo da histeria, ao privilegiar o “organismo ‑objeto” em detri‑

mento do “sujeito ‑agente”30. Dando prioridade à síndrome clínica, oferece uma leitura descritiva que 

não acrescenta nada à sua compreensão e tratamento. Diz ‑nos o que o doente é e o que ele faz, mas 

não nos diz nada sobre o que tem. Não obstante a possível existência de um substrato biológico para 

algumas das manifestações da histeria, por exemplo relacionado com uma disfunção entre regiões 

cerebrais associadas à intenção e à execução durante o movimento (Athwall, Halligan et al. 2001), 

esta é, possivelmente, a orientação menos útil para o seu estudo, em comparação com as perspetivas 

dimensional, comportamental e de história de vida.

30 Esta é uma das polaridades essenciais da teoria e prática psiquiátricas. O corpo e o espírito nunca podem ser comple‑
tamente integrados nem completamente separados, um facto que assinala a reconhecida ambiguidade da Psiquiatria. Mas o 
corpo e o espírito não constituem apenas diferentes pontos de vista sobre o mundo dos fenómenos mentais; são ao mesmo 
tempo tese e antítese, opostos polares numa relação dialética sobre a natureza essencial do homem. Por vezes, vemo ‑nos a 
nós próprios como objetos/organismos; outras vezes, como sujeitos/agentes. A fisiologia e o significado do luto ilustram esta 
polaridade psiquiátrica (Slavney & McHugh, 1987).
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1.6.2 Perspetiva Dimensional

Esta segunda perspetiva centra a sua atenção na verificação de traços de personalidade indi‑

viduais, de atributos psicológicos mais estáveis e consistentes que permitem o reconhecimento de 

diferenças entre as pessoas e justificam a respetiva separação categorial. Considerando assim que 

estes traços representam dimensões variáveis entre os indivíduos, os extremos do espetro dimensional 

tornam as pessoas mais vulneráveis à eclosão de perturbações emocionais, em circunstâncias deter‑

minadas. Neste sentido, a tarefa dimensional consiste na identificação de padrões não adaptativos, 

regulares e característicos nos domínios cognitivo, comportamental e emocional, mediante recurso 

a técnicas de observação e recolha biográfica. No entanto, a descrição encontrada é também muitas 

vezes impessoal, configurando tipos distintos que resultam da confluência de atributos diversos.  

A necessidade de criação de fronteiras entre grupos, ditada pela nosologia médica, com o objetivo 

de identificar e estudar grupos de risco, sacrifica a humanidade e o carácter único das histórias 

individuais. Deste modo, o raciocínio dimensional tende também a descrever aquilo que uma pes‑

soa é, e ocupa uma posição intermédia entre a perspetiva de doença, que vê a pessoa como um 

organismo ‑objeto, e a perspetiva de história de vida, que privilegia a pessoa como um sujeito ‑agente.

A noção de uma “personalidade histérica” emergiu quando se provou a relativa independência 

entre os “sintomas histéricos”, de natureza conversiva, associados a uma eventual doença do sistema 

nervoso, e os “traços histéricos”, associados antes a uma personalidade com características distintas 

(Chodoff & Lyons, 1958). A expressão personalidade histérica passou desde então a reivindicar um 

“nicho diagnóstico” e a ser aplicada a pessoas que eram consideradas como fúteis e egocêntricas, 

exibindo uma afetividade superficial, lábil e excitável, com um comportamento dramático, teatral, 

destinado a chamar a atenção, dependentes, sexualmente provocantes e frígidas. A proliferação de 

estudos suscitada pelo advento da personalidade histérica, assim formada, veio a garantir a sua intro‑

dução na 2ª edição da Classificação da Associação Americana de Psiquiatria, com estatuto nosológico 

próprio, dez anos depois da publicação do artigo mencionado, sob a forma de um tipo de personalidade 

sobretudo caracterizado pela autodramatização, de acordo com os critérios então coligidos (DSM ‑II, 

1968). A DSM ‑III (1980) substituiu a designação personalidade histérica por perturbação histriónica da 

personalidade devido às alegadas conotações históricas do termo “histérico”, bem como à sugestão 

de uma relação preferencial do vocábulo com os sintomas conversivos. A edição revista da DSM ‑III 

(DSM ‑III ‑R, 1987) privilegiou, entretanto, a emotividade excessiva destes indivíduos, relegando a au‑

todramatização para o lugar secundário de uma característica associada.

A DSM ‑IV (1994) estabeleceu os critérios correntes para a Perturbação Histriónica da Personalidade, 

descrevendo estes indivíduos como tendo um padrão global de emotividade excessiva e um comporta‑

mento destinado a chamar a atenção, requerendo ainda a presença de cinco (ou mais) das seguintes 

características: 1) desconforto em situações nas quais o indivíduo não é o centro das atenções; 2) as 

interações interpessoais são muitas vezes caracterizadas por um comportamento sexualmente sedutor 

e não apropriado ou provocante; 3) as expressões emocionais tendem a ser superficiais e instáveis; 
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4) há um recurso constante à aparência física para chamar a atenção; 5) o estilo de discurso costuma 

ser impressionista, com pobreza nos detalhes; 6) existe uma expressão emocional exagerada, com 

teatralidade e autodramatização; 7) a sugestão é característica, sendo o indivíduo facilmente influen‑

ciado por outrem ou pelas circunstâncias; e 8) a pessoa considera que as relações que estabelece com 

outras pessoas são mais íntimas, em comparação com a realidade. A DSM ‑5, finalmente, confirma 

este padrão global de emotividade excessiva e de procura de atenção, repetindo os critérios da DSM‑

‑IV (DSM ‑5, 2013).

1.6.3 Perspetiva Comportamental

Esta perspetiva sustenta que certas ações humanas podem ser explicadas em função dos seus 

objetivos ou consequências. Neste sentido, o comportamento humano engloba um lado intencional 

que se manifesta não apenas no domínio biológico, garantindo a sobrevivência do organismo atra‑

vés do comportamento alimentar, por exemplo, mas também no domínio cultural, mediante opções 

que se relacionam com valores ou papéis sociais instituídos, e no domínio pessoal, mais relacionado 

com as características, preferências e idiossincrasias individuais. É uma perspetiva que contempla o 

organismo ‑objeto e o sujeito ‑agente, embora prescindindo das possibilidades de compreensão e de 

continuidade narrativa oferecidas pela história de vida.

Quando os objetivos ou consequências dos comportamentos são anormais, como acontece por 

exemplo nos casos de para ‑suicídio, ou no alcoolismo, justifica ‑se a necessária avaliação e/ou inter‑

venção médicas. No entanto, tal como acontece com a perspetiva dimensional, é por vezes difícil a 

demarcação entre comportamentos normais e anormais quando falamos de histeria. As intenções 

do doente, por outro lado, não são sempre claras ou objetivas. As interpretações que resultam dos 

seus comportamentos ficam espartilhadas por diferentes pontos de vista, por vezes antagónicos, e 

justificam o frequente desacordo sobre as reais intenções ou objetivos do doente. É por exemplo  

o caso da simulação, muitas vezes erroneamente responsabilizada, no passado como no presente, 

pelas manifestações involuntárias da histeria. De qualquer modo, a perspetiva comportamental 

“exige” a presença de objetivos ou consequências ligadas aos comportamentos do doente, mesmo 

que não assumidos de uma forma voluntária ou consciente. Em muitas destas situações, na verdade, 

parece estar em causa uma adoção aparentemente intencional, um desejo “inconsciente” de assumir 

o papel de doente. Esta perspetiva fica mais clara se considerarmos que a doença em geral constitui, 

não raramente, um mecanismo socialmente legitimado para a obtenção de privilégios. É um palco 

onde o indivíduo é o protagonista principal de uma posição especial:

É certo que a doença ainda isola o homem, no sentido em que a sua rotina diária fica 

completamente diferente, em comparação com a rotina da pessoa saudável. Mas este isolamento 

não o remove das preocupações dos outros, tornando ‑o pelo contrário mais próximo … A pessoa 
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doente ocupa uma posição central na atenção da família, uma vez que a vida acontece à sua volta. 

As relações que pareciam comprometidas são reanimadas pela doença … A doença liberta. Alivia 

muitas obrigações sociais, académicas e profissionais … (Sigerist, 1960, cit. por Slavney, 1990: 137).

Talcott Parsons, um sociólogo funcionalista, sustentou igualmente que estar doente é não apenas 

uma condição particular do doente, mas também um papel social que reúne quatro características 

fundamentais: 1) a incapacidade provocada pela doença ultrapassa a possibilidade de o indivíduo a 

resolver por vontade própria, pelo que o doente não deve ser responsabilizado pelo seu estado; 2) a 

isenção das responsabilidades e deveres normais  ‑ como pai, trabalhador, estudante,  ‑ requer a legi‑

timação feita por outrem, nomeadamente pelos médicos; 3) o indivíduo deve considerar que a sua 

situação é indesejável, devendo assim esforçar ‑se para a abandonar; 4) no caso de a doença não se 

resolver de modo rápido e espontâneo, espera ‑se que o indivíduo procure, e colabore, com as pessoas 

julgadas competentes para o ajudar na respetiva recuperação (Weiss & Lonnquist, 2009).

Neste contexto, é compreensível conceber ‑se que a assunção do papel de doente, na histeria 

como noutras situações de doença, resulte de um aparente processo de simulação31, alimentado 

tanto pelos benefícios que confere como pelas responsabilidades que afasta. Mas no caso particular 

da perturbação de conversão, por exemplo, será que podemos falar de motivações e mecanismos 

conscientes na produção de sintomas, tal como acontece na simulação? Não, não é verdade que 

exista um processo consciente, deliberado, nos análogos modernos da histeria. Mas é mais ou menos 

consensual que há um objetivo subjacente, uma motivação e um mecanismo “inconscientes” atra‑

vés dos quais o indivíduo consegue o almejado papel de doente. Esta formulação tem uma génese 

psicanalítica, centrada nos conceitos de ganho primário e ganho secundário. No primeiro, a pessoa 

torna ‑se capaz de manter um conflito interno fora do campo da sua consciência, como no caso de 

uma cegueira conversiva após a visualização de um acontecimento traumático. No segundo, a pessoa 

pode evitar uma atividade ou situação desagradável e suscitar apoios que, de outro modo, não seriam 

plausíveis. Uma paralisia conversiva, neste caso, para uma pessoa dependente, serviria o objetivo de 

“prender” o parceiro conjugal ante a perspetiva de uma separação iminente. Por outras palavras, um 

indivíduo vulnerável faz primeiro o reconhecimento consciente de que vive em circunstâncias difíceis. 

O que se segue é um processo de transformação não consciente em sintomas ou comportamentos 

31 É desejável fazer ‑se a distinção entre perturbações somatoformes, perturbações factícias e simulação. Nas perturbações 
factícias assiste ‑se a uma produção intencional de sinais ou sintomas, físicos ou psicológicos, com o objectivo aparente de as‑
sumir o papel de doente, na ausência de incentivos externos para o comportamento observado (DSM ‑IV, 1994). A simulação, 
por sua vez, não é atribuível a doença mental e consiste na produção intencional de sintomas físicos ou psicológicos falsos ou 
grosseiros, motivada pela existência de incentivos externos (evitamento profissional, obtenção de compensações financeiras, 
etc.). O mecanismo e a motivação subjacentes à produção de sintomas constituem também critérios diferenciais úteis. Assim, 
nas perturbações somatoformes, podemos considerar que o mecanismo e a motivação para a produção de sintomas não são 
conscientes. No caso das perturbações factícias, o mecanismo é consciente (ex: aquecer o termómetro antes da visita médica) 
e a motivação é não consciente (assunção do papel de doente). No caso da simulação, finalmente, tanto o mecanismo como 
a motivação para a produção de sintomas e/ou doença são conscientes (Andreasen & Black, 1995).
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que servem o propósito, não de simular ou defraudar, mas sim de proteger o indivíduo relativamente 

às condições adversas que o oprimem ou subjugam. Mais do que uma “conclusão científica”, esta é 

uma “interpretação plausível” que se justifica no contexto clínico. Esta é uma perspetiva da histeria 

enquanto comunicação, interação, posicionamento. Sempre que os sintomas se tornam crónicos,  

o comportamento do doente pode fazer parte de um ciclo de interações interpessoais ou contingên‑

cias sociais que ajudam a manter os sintomas e a incapacidade instalada. Nestes casos, a patologia 

não é entendível à luz de alterações neuro ‑psicológicas ou processos psicodinâmicos. Deve ser situada 

e interpretada, antes, no contexto de relações sociais problemáticas (Kirmayer e Santhanam, 2001).

O conceito de papel de doente ajusta ‑se a esta última noção de ganho secundário apesar de, atra‑

vés dos sintomas conversivos, o doente poder estar também a recorrer a uma linguagem indireta, por 

vezes simbólica, comunicando a uma pessoa particular uma mensagem específica destinada a modificar 

circunstâncias ou comportamentos envolventes, uma mensagem que, se emitida num modo verbal, 

mais direto, poderia acarretar humilhação ou outras consequências perniciosas. As pessoas podem usar 

esta linguagem porque não aprenderam a usar outra, ou porque lhes traz vantagens (Szasz, 1974)32.  

O papel de doente, neste sentido, não é um fim em sim mesmo; é antes um estado intermédio que per‑

mite a satisfação de outros objetivos, a partir de uma posição simultaneamente camuflada e protegida.

A “escolha do sintoma”, finalmente, constitui um outro exemplo sugestivo para a perspetiva 

comportamental. Aqui, o doente pode apresentar sintomas conversivos na dependência do grau de 

familiaridade com as suas doenças ou as doenças de outros familiares. É o caso das pseudoconvulsões 

em indivíduos epiléticos ou o caso dos sintomas conversivos em locais anatómicos anteriormente 

afetados por patologia orgânica. No mesmo sentido, o recurso privilegiado a métodos de avaliação 

diagnóstica e complementar pode abrir canais alternativos para a expressão de sintomas conversivos, 

num contexto iatrogénico. Em todas estas situações, o doente manifesta ‑se com comportamentos 

visíveis, mostra o que faz, aparece como um sujeito ‑agente. Mas não nos revela o porquê das suas 

ações que têm que ser entendidas, deste modo, à custa das relações entre os objetivos do doente e 

os acontecimentos ou experiências da sua trajetória biográfica.

1.6.4 Perspetiva da História de Vida

Esta é a perspetiva que considera o doente como um sujeito ‑agente cujo sofrimento, no presente, 

resulta também dos significados atribuídos aos acontecimentos do passado. O indivíduo é encarado 

como mais do que um organismo, como uma entidade consciente da sua existência e continuidade. 

32 Na versão pessimista de Thomas Szasz, “a frustração dos psiquiatras e psicoterapeutas resulta do simples facto de 
tentarem muitas vezes ensinar novas linguagens a pessoas que não têm o menor interesse em aprendê ‑las. Quando os doen‑
tes se recusaram a beneficiar das suas “interpretações”, Freud declarou ‑os “resistentes” ao “tratamento”. Mas quando os 
imigrantes se recusam a falar a língua do país em que vivem e permanecem fiéis aos seus velhos hábitos de linguagem, nós 
compreendemos o seu comportamento sem recorrer a essas misteriosas explicações pseudo ‑médicas” (Szasz, 1974: 147).
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Apesar de não nos permitir compreender o modo através do qual o cérebro regula a experiência 

subjetiva, esta perspetiva ajuda ‑nos muitas vezes a compreender por que é que uma pessoa pensa, 

sente e age de um modo particular, e ilumina o nosso raciocínio mediante o reconhecimento de uma 

associação convincente entre os sintomas do doente e os seus antecedentes individuais, em função das 

conexões significativas (ou compreensíveis) encontradas ao longo da sua história. As interpretações de 

doença que resultam destas conexões ganham sempre, na sua inevitável diversidade e multiplicidade, 

o formato pleno de uma história de vida.

Esta surge habitualmente como uma narrativa, destinada a tornar compreensível a situação atual, 

em função dos respetivos antecedentes. Uma narrativa conta uma sequência de acontecimentos, com 

princípio, meio e fim. Tem uma lógica interna que faz sentido para o seu autor. É o doente quem fornece 

a informação, mas o verdadeiro autor da história acaba por ser o médico, privilegiando ou excluindo 

elementos informativos, mediante um processo seletivo de filtragem que depende da sua experiência 

clínica e assunções teóricas. É o médico que escolhe uma história entre múltiplas histórias possíveis, 

é o médico que extrai uma interpretação por entre uma floresta de interpretações. A história assim 

construída é uma particular interpretação dos acontecimentos que obedece a um fio condutor, a uma 

lógica que facilita a compreensão dos percursos individuais e a respetiva chegada, aparentemente 

inevitável, ao momento presente. O facto de esta história estabelecer relações importantes entre os 

acontecimentos biográficos, à medida que estes são relatados, permite ‑nos sublinhar a importância 

das já referidas conexões compreensíveis, ou seja, das pontes construídas pelo doente (e pelo médico) 

entre as suas experiências subjetivas e os acontecimentos da sua vida, com o objetivo de lhes conferir, 

aos acontecimentos relatados, um importante significado pessoal.

As conexões compreensíveis são imediatamente aceitáveis, na sua veracidade histórica, quando, 

por exemplo, se infere que uma perda significativa é seguida por um processo de luto. Esta autoevi‑

dência não está sempre presente, contudo, quando falamos de conexões compreensíveis. A história 

do doente pode não ser sustentada pela evidência empírica ou suscitar sérias reservas interpretativas, 

por parte do médico. Todavia, as histórias de vida não perdem eficácia por não obedecerem à verdade 

histórica. Tal como referiu Donald Spence, um psicanalista:

Os acontecimentos verdadeiros e falsos (no sentido da verdade histórica) podem ajustar ‑se 

simultaneamente na história do doente, e o grau de ajustamento não deve ser utilizado para distinguir 

os primeiros dos segundos. Uma boa explicação narrativa pode ser boa porque junta elementos diversos 

da vida do doente de uma forma atrativa, mas aquilo a que podemos chamar a sua verdade narrativa 

pode depender mais das suas propriedades estéticas … do que da sua validade histórica (Spence, 1982).

Neste sentido, as histórias editadas continuam a ser verdadeiras. A verdade das histórias consiste 

não apenas naquilo que o doente sentiu, mas também naquilo em que se transforma a experiência 

do relato e a forma como este é recebido pelo médico. Ou seja, ao contrário do arqueólogo que 

tenta reconstruir o que realmente aconteceu, o médico acaba por elaborar uma história que pode 
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ter acontecido. A sobreposição eventual de uma verdade narrativa, multiforme, imprecisa e por vezes 

contraditória, à clareza linear de uma verdade histórica, alicerçada na evidência empírica, inviabiliza 

uma explicação causal para os comportamentos observados, ou seja, impede o estabelecimento de 

conexões causais. Estas também podem ser procuradas na prática clínica, mas são mais característi‑

cas das ciências naturais, respondem ‑nos ao como das nossas perguntas e são estabelecidas por um 

processo de observação, quantificação e experimentação. Permitem ‑nos estudar os doentes como 

objetos ‑organismos quando, por exemplo, fazemos uma investigação etiológica da anemia ou do 

emagrecimento patológico. As conexões significativas, por outro lado, são mais íntimas das ciências 

sociais e das humanidades, respondem ‑nos ao porquê das questões e dependem mais de um processo 

comunicacional e empático que visa a apreciação e compreensão dos sentimentos e ações dos doentes, 

encarados agora como sujeitos ‑agentes.

A compreensão, neste sentido, não deve adotar a orientação das ciências naturais ou re‑

correr à lógica formal da matemática … a verdade que a compreensão procura tem outros critérios, 

tais como a intensidade, ligação, profundidade e complexidade (Jaspers, 1964).

Todas as conexões significativas, todas as pontes construídas entre os acontecimentos biográficos 

e as experiências subjetivas, são interpretações. Esta característica fundamental legitima o desacordo 

frequente entre psiquiatras com orientações diversas, na discussão de muitos casos clínicos. No caso 

particular da histeria, psiquiatras com orientações diferentes interpretaram de modos diferentes o 

caso de “Anna O.33”. No caso Dora, igualmente, a doença foi interpretada por Freud em termos de 

desejos sexuais reprimidos, enquanto que Erik Erikson (1902 ‑1994), do seu ponto de vista, valorizou 

aspetos relacionados com o desenvolvimento e o contexto cultural. Outra propriedade das conexões 

significativas estabelece que elas seguem o “círculo hermenêutico”. Ou seja, qualquer interpretação 

resulta da existência de conceitos e assunções anteriores que, por seu lado, podem ser reafirmados 

ou expandidos à custa da interpretação efetuada. Quando Freud iniciou a análise de Dora, em 1900, 

defendia já que os sintomas histéricos constituíam a expressão dos desejos sexuais mais secretos  

e reprimidos. Com este preconceito, não surpreendeu que as dificuldades respiratórias de Dora fossem 

atribuídas a excitação sexual e que esta particular interpretação tenha reforçado, afinal, as convicções 

prévias de Freud sobre as origens da histeria. Mas para Erikson, de novo, Dora foi traumatizada e 

33 Anna O. foi provavelmente a doente mais famosa na história da psicanálise. Era uma doente de Breuer, com o nome 
verdadeiro de Bertha Pappenheim (1859 ‑1936), oriunda de uma família rica da alta burguesia vienense. Durante vários meses, 
cuidou do pai, com uma doença terminal. A morte do pai determinou o aparecimento de sintomas que justificaram, na altura, 
o diagnóstico de histeria. Apresentava tosse persistente, insónia, espasmos, hemiparesia direita, alterações da visão, agressivi‑
dade, recusa alimentar, etc. O tratamento realizado por Breuer consistiu em conversas frequentes e demoradas entre ambos. 
Segundo Breuer, foi a revisitação terapêutica dos episódios traumáticos de Bertha que permitiu um efeito catártico, através 
da talking cure. Mas Breuer não tinha tempo para o “método catártico”. Muitos dos seus doentes passaram a ser vistos por 
Freud, integrando uma “multidão de neuróticos” que se sujeitou, mais tarde, ao conhecido processo de “associação livre”, 
no âmbito de uma formulação psicodinâmica mais complexa sobre as origens da perturbação mental (Scull, 2015).
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Freud voltou a traumatizá ‑la através de associações forçadas, de memórias forçadas e talvez mesmo 

de alguns sonhos forçados (Scull, 2009). Outras características adicionais das conexões significativas 

sugerem que estas são sempre incompletas, dado que a vida do doente não acaba com o fim da sua 

história (e, portanto, aceita atualizações, reinterpretações), e ilimitadas, porque se podem basear em 

temas muito diversos. Finalmente, as interpretações conservam a sua relevância mesmo quando são 

antagónicas. Freud, por exemplo, considerou que a extensão rígida dos braços atrás das costas podia 

representar o desejo de abraçar alguém e que o opistótonos ‑histérico constituía, por seu lado, um 

repúdio enérgico da postura corporal recetiva às relações sexuais.

A perspetiva da história de vida faculta ‑nos, pois, a compreensão da doença em termos especifi‑

camente humanos, assinalando a importância do processo de desenvolvimento, das experiências, dos 

significados e das relações interpessoais. No entanto, favorece também a multiplicação de interpre‑

tações para cada doente, muitas vezes conflituais, e pode sugerir que o sofrimento, no contexto de 

uma determinada história de vida, é um desenlace inevitável que ofusca uma das principais assunções 

desta perspetiva, ou seja, a de que o indivíduo é um sujeito ‑agente, livre e capaz de decidir. Esta é, no 

entanto, uma debilidade determinista que não pode ser provada à custa de uma interpretação retros‑

petiva, atendendo à existência potencial, como vimos, de muitas outras histórias na vida do doente.

Em suma, fica demonstrada a impossibilidade de um conceito unitário para a histeria. A perspe‑

tiva de doença carece de uma correlação clínico ‑patológica sustentável, pelo que a histeria não deve 

ser considerada, neste sentido, como uma doença que a pessoa tem. A perspetiva dimensional pode 

mostrar ‑nos alguma coisa daquilo que o doente é, à custa de traços como a auto ‑dramatização e a 

labilidade emocional, enquanto que a perspetiva comportamental nos revela algo que o doente faz, 

mediante a apresentação de comportamentos que visam, embora de forma involuntária, a obtenção 

do papel de doente. A perspetiva da história de vida, finalmente, ajuda ‑nos a compreender por que 

é que os doentes são como são e fazem o que fazem, apesar de nos oferecer respostas numerosas 

e frequentemente contraditórias. Dada a pluralidade de perspetivas, o fascínio da histeria alimenta 

hoje um renascimento de interpretações sob a forma de estudos culturais (Micale, 1995). Ao mesmo 

tempo que desaparece dos manuais classificativos e se assiste ao esgotamento aparente da teorização 

médica sobre o assunto, o conceito ganha um novo fôlego nos discursos históricos e culturais. Não 

obstante, os fenómenos que a histeria pretende designar continuam a ser realidades clínicas comuns 

e o seu reconhecimento diagnóstico não deve ficar comprometido por ignorância ou arrogância do 

médico assistente (Slavney, 1990).

Onde estão todos os casos de histeria que dantes enchiam as salas de espera dos consul‑

tórios dos especialistas em doenças dos nervos – as paralisias e os tiques, as fobias e os fantasmas, a 

amnésia e o sonambulismo, a hemianestesia e os histriónicos, a perda inexplicável da voz e da visão, 

a turbulência emocional e os desmaios, o espetáculo das contrações musculares que culminavam no 

arc ‑en ‑cercle tão familiar do início ao fim do século XIX? Onde estão os doentes histéricos inválidos, 

muitos deles mulheres, que na altura eram tão frequentes e visíveis? (Scull, 2009:175)
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1.7 EVASÃO E PERMANÊNCIA

O termo histeria continua vivo na linguagem. Aplica ‑se à teatralidade emocional de performances 

individuais e à generalização coletiva de comportamentos inexplicados ou bizarros. Existe como metá‑

fora para tudo quanto é excessivo, dramático, frívolo, superficial, obscuro ou surpreendente. O doente 

polissintomático da época vitoriana foi uma variante precursora da síndrome de Briquet (Trimble, 2004).  

No contexto clínico, os sintomas conversivos continuam a ser comuns, por exemplo na prática neuro‑

lógica (Halligan, Bass, & Marshall, 2001). E os comportamentos manifestos que definiam (definem) a 

histeria estão igualmente presentes no referido contexto. Os médicos usam o termo de duas formas, 

uma para designar um sintoma que não pode ser explicado à custa de uma patologia orgânica, outra 

num sentido mais informal, denunciando uma distorção aparente na relação médico ‑doente. O termo 

é, portanto, usado pelos médicos, mas não é partilhado com os doentes. É a palavra “H”, ou a expres‑

são “HY”, um diagnóstico que não se atreve a nomear ‑se a si próprio (Wessely, 2001). Deste modo, 

o obituário da histeria continua a sobreviver às suas orações fúnebres. No futuro, os seus substitutos 

putativos tenderão a absorver o estigma associado ao seu antecessor, tal como no passado. O estigma 

não resulta do termo histeria, mas antes da visão dualista com que os médicos (e os doentes) conti‑

nuam a encarar os sintomas medicamente não explicados e do modo como a distinção físico/psicoló‑

gica continua a significar um subtexto impróprio sobre sintomas credíveis e não credíveis, verdadeiros 

e falsos (Wessely, 2001; Kirmayer, 1988). Quando a investigação neurológica das doenças e o estudo 

psiquiátrico das neuroses seguiram caminhos diferentes, no início do século XX, a histeria caiu numa 

“terra de ninguém”. Os neurologistas deixaram de ter interesse em ver os doentes e os doentes não 

ficaram interessados em consultar os psiquiatras. Do ponto de vista clínico, a histeria não desapareceu. 

Desapareceu, sim, o interesse médico pela histeria (Stone, Hewett et al., 2008). Em 1955, um médico 

parisiense comparou a sua prática clínica com a de Charcot, sessenta anos antes: 

Nas minhas consultas recentes, no mesmo hospital e no século XX, tenho o mesmo número 

de doentes... que já não recebem o diagnóstico de histeria, mas antes o de “psiconeurose” ou “pertur‑

bações funcionais”. Estas doenças têm exatamente os mesmos sintomas que as doenças observadas 

por Charcot. Na realidade, estas doenças não mudaram desde Charcot, são as palavras que usamos 

para as descrever que mudaram (Cit. in Stone, Hewett, et al., 2008).

Operou ‑se um processo de redefinição e reclassificação clínicas. Para muitos autores americanos, 

a histeria esteve sempre ligada à psicanálise. Esta, como vimos, era “a criança da mulher histérica”. 

Neste sentido, o declínio da psicanálise acompanhou o declínio da histeria. A sua remoção ou des‑

membramento nos manuais de classificação (DSM) obedeceu à necessidade de abandono da teoria 

psicanalítica face à ascensão triunfal da psiquiatria biológica. A biologização implícita da psiquiatria 

determinou o “exorcismo” da histeria, a sua expulsão do conjunto de perturbações mentais da DSM. 

Mas as homologias culturais e históricas entre a histeria de finais de século XIX e algumas das alegadas 
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“doenças da moda” que têm desafiado a prática clínica, como a síndrome de fadiga crónica, são 

iniludíveis. Esta evidência terá reativado o interesse recente pelo estudo da histeria. Os grand gestes 

de Charcot terão sido substituídos por um conjunto de sintomas mais anódinos e elusivos (Scull, 

2009). Hoje, os doentes continuam a reclamar uma patologia orgânica explicativa, assumindo que  

o diagnóstico de histeria não é mais do que um bruto disfarce para a ignorância médica, um terreno 

fértil para o erro clínico (Slater, 1965). Promovem a autoajuda, recorrem a terapeutas holistas e a 

grupos de apoio online. Os especialistas em neurologia, reumatologia, ou qualquer outra especialidade 

“orgânica”, não parecem ter muito interesse nestes doentes. Ou mostram um entusiasmo inicial que 

se desvanece com o tempo. Mas os doentes, mais uma vez, não parecem ter interesse em consultar os 

psiquiatras. Em boa verdade, os historiadores parecem mais entusiasmados que os médicos. As últimas 

décadas dos séculos XVII, XVIII e XIX contribuíram com mudanças paradigmáticas na conceptualização 

científica da histeria. Mas os finais do século XX vieram anunciar o seu fim. Entretanto, no lugar de 

um novo frémito de teorização médica sobre o assunto, surgiram os estudos históricos e culturais.

Deste ponto de vista, ao longo dos séculos, a histeria sujeitou ‑se sempre a um vasto espetro 

de interpretações, quase obsceno (Micale, 1995). Foi vista como prova de inspiração divina, sinal de 

possessão demoníaca, irracionalidade feminina, conflito inconsciente. Suscitou leituras ginecológicas, 

humorais, neurológicas, psicológicas e sociológicas. Foi alojada no útero, no abdómen, nos nervos, nos 

ovários, na mente, no cérebro. Foi encarada como doença orgânica, mental, espiritual, como forma 

de comunicação e protesto, como ausência de doença, linguagem alternativa, física, verbal e gestual. 

Os sintomas, eles próprios, deram origem a inúmeras teorias e leituras médicas e populares. Nos anos 

1990, a histeria foi interpretada como um capítulo fugaz na história do pensamento médico, um 

episódio na descoberta do inconsciente, um objeto de estudo das relações mente ‑corpo, um exemplo 

de erro diagnóstico na doença orgânica. Foi referida como um grito reprimido pela opressão sexual, 

uma performance erótica, uma forma de escape passivo e patológico em relação à ditadura social.  

Uma caricatura de feminilidade, uma expressão grosseira de ciência masculina e misógina. Um exercício 

de pornografia científica e um programa de normalização de género. Foi estudada como metáfora so‑

cial, tema literário, ícone visual, como forma subordinada de experiência religiosa. Como manifestação 

mórbida da civilização vitoriana ou estratégia secreta de expansão profissional. Também foi discutida 

como uma verdadeira doença psiquiátrica. Não há nada que os historiadores não tenham dito sobre 

a histeria. Esta heterogeneidade de contributos resulta da sua natureza elástica e da herança textual 

espantosamente rica que ofereceu ao longo dos séculos. Em boa verdade, na história da histeria ca‑

bem duas histórias, uma médica, outra popular. A histeria das ciências sociais é diferente da histeria 

que encontramos na teoria e prática clínicas. A histeria, por outras palavras, foi (deve ser) conside‑

rada simultaneamente como uma realidade clínica e metafórica. Foi objeto de fragmentação, deixou 

de ser monopólio da medicina. Sempre que o conhecimento científico é escasso ou contraditório, a 

imaginação, o preconceito e a fantasia acabam por preencher os lugares vazios. Tudo motivos para 

regressarmos a Janet e defender, afinal, que o termo histeria deve(ria) ser conservado. O conceito, 

apesar das suas metamorfoses, também parece sobreviver à passagem do tempo.



691. NO PRINCÍPIO, ERA A HISTERIA

... o histérico é alguém que tem uma história, uma "histoire", uma história que é contada pela 

ciência. A histeria não é mais uma questão de útero errante; é uma questão de história errante, é uma 

questão de sabermos se esta história pertence ao histérico, ao médico, ao historiador, ou ao crítico...

Elaine Showalter, 1998:335

A histeria é uma protolinguagem, não é uma doença. É uma linguagem física, verbal e gestual 

alternativa, uma forma particular de comunicação, posicionamento ou protesto. Não é uma fraque‑

za, não é maldade, não é uma mulher mentirosa. É uma potencialidade humana, biológica, social e 

contextual, universalmente repartida. Os conflitos que produzem os sintomas histéricos são genuínos 

e universais. Todos temos mais ou menos conflitos. Todos somos mais ou menos histéricos. A histeria 

faz parte do dia a dia. As mulheres podem usar os sintomas histéricos para compensar a ausência de 

aventura e de desafio nas suas vidas, para lidar com insatisfações e desapontamentos. Os sintomas 

existem não porque as mulheres sejam irracionais, ou vítimas de abuso, mas porque, tal como os ho‑

mens, são seres humanos capazes de converter as suas vidas em sintomas quando não podem falar, 

quando são silenciados pela violência, pela vergonha, pela culpa ou pelo desespero. A histeria é uma 

eterna possibilidade humana.





2. Neurastenia





Ponho ‑me, às vezes, a olhar para o espelho e a examinar ‑me, feição por feição: os olhos, 

a boca, o modelado da fronte, a curva das pálpebras, a linha da face... E esta amálgama grosseira e 

feia, grotesca e miserável, saberia fazer versos? Ah, não! Existe outra coisa..., mas o quê? Afinal, para 

que pensar? Viver é não saber que se vive. Procurar o sentido da vida, sem mesmo saber se algum 

sentido tem, é tarefa de poetas e de neurasténicos. Só uma visão de conjunto pode aproximar ‑se da 

verdade. Examinar em detalhe é criar novos detalhes. Por debaixo da cor está o desenho firme, e só 

se encontra o que se não procura. Porque não me esqueço eu de viver ... para viver?

Florbela Espanca. Diário, 1930.

Durante muito tempo fui para a cama cedo.

Marcel Proust. Do Lado de Swann:9.

2.1 PERCURSO HISTÓRICO E CULTURAL

A neurastenia é um termo antigo que tem designado, desde o seu nascimento, um estado de 

fadiga anormal. Alegadamente, é um ascendente histórico reconhecido das síndromes de fadiga atuais, 

sobretudo da síndrome de fadiga crónica e/ou encefalomielite miálgica, motivo pelo qual se justifica, 

também, a conveniente análise histórica. No início, a neurastenia era considerada como uma doença 

genuinamente orgânica, caracterizada por um cansaço excessivo, com repercussões físicas e mentais 

que determinavam, invariavelmente, uma incapacidade generalizada. No entanto, era ao mesmo tempo 

uma gigantesca porta giratória, uma casa ampla onde coabitavam múltiplos sintomas, permitindo que 

nela se vislumbrassem, consoante a perspetiva, alegadas situações de cansaço crónico, depressão, 

histeria masculina ou, de uma forma genérica, um protótipo difuso para muitas e variadas doenças, 

físicas e mentais (Wessely, Hotopf, & Sharpe, 1999). Deste modo, a neurastenia apareceu com uma 

imensa capacidade para ser todas as coisas, tanto para os doentes como para os médicos (Oppenheim, 

1991). Não obstante a imensa profusão de sintomas, sobressaía uma notável discrepância entre o exame 

físico e a incapacidade evidenciada. Os doentes pareciam ser pessoas normais, com uma constituição 

física saudável e, no entanto, ficavam condenados a uma surpreendente limitação funcional crónica.  

As formas de apresentação sintomática disfarçavam, amiúde, uma inescapável dimensão social e cultural.

Por debaixo do revestimento de sintomas designado por neurastenia existia um ser humano 

ansioso e deprimido. Mas as pressões culturais e as expectativas familiares em redor deste ser humano 

apenas acentuavam e prolongavam os sintomas. Os padrões vitorianos de masculinidade e feminilidade, a 

importância de se escolher uma profissão segura, de casar bem, de preservar o nome e a fortuna das famílias, 

paralisavam os doentes ansiosos e deprimidos e convocavam a presença do médico (Drinka, 1984:235 ‑236).
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Provavelmente, foi o neurologista americano George Beard (1838 ‑1883) o principal responsável 

pela “descoberta” da neurastenia, em 1869, na sequência de um artigo em que referiu que a fadiga era 

“a África Central da Medicina, um território inexplorado em que poucos homens entram”. A neuraste‑

nia nascia de uma proclamação fisicalista, ao reclamar uma base orgânica que deveria ser legitimada, 

no futuro, através de “exames microscópicos e químicos em pessoas que morressem numa condição 

neurasténica” (Rosenberg, 2007). Para Beard, no início, a neurastenia era para o sistema nervoso o 

que a anemia era para o sistema vascular. Mas as explicações do famoso neurologista desviaram ‑se 

progressivamente para uma formulação cultural, quando se verificou que tanto a neurastenia como 

a anemia eram mais frequentes em comunidades civilizadas, intelectuais, deste modo traduzindo um 

preço a pagar pelo progresso e refinamento sociais das classes mais favorecidas (Lutz, 2001). Afinal, a 

neurastenia era mesmo uma “doença americana”, uma marca de superioridade cultural e económica 

associada a uma luta constante pelo sucesso, aos ritmos acelerados da vida moderna e aos efeitos 

locais da mudança social. O nervosismo americano, tal como a English Malady que o precedeu, era 

uma marca de civilização avançada. As teses de Beard configuravam um mito de Prometeu, o titã que 

sofreu por ter roubado o fogo aos deuses do Olimpo. Do mesmo modo, os doentes de Beard sofriam 

por terem querido chegar demasiado longe, por terem sido demasiado ambiciosos (Drinka, 1984). 

Pelo menos na sua fase inicial, a neurastenia estava igualmente vedada aos negros. O “padrinho da 

neurastenia”, como também ficou conhecido George Beard, proclamou que apesar de os brancos não 

poderem trabalhar durante todo o dia, tal como acontecia com os negros, eram capazes de canalizar 

a sua energia para tarefas específicas, devidamente qualificados com uma sofisticação que os negros 

não possuíam. Esta falta de sofisticação, associada a um sistema nervoso imaturo, explicava afinal a 

declarada impossibilidade da neurastenia na raça negra (Luthra & Wessely, 2004). A velocidade da vida 

moderna, ilustrada pelo telégrafo e pela máquina a vapor, a excitação produzida pela imprensa periódica, 

as ciências e a atividade mental e laboral das mulheres, todas estas razões foram consideradas como 

as principais causas da epidemia neurasténica, com uma concentração máxima de casos entre 1900 e 

1910 (Lutz, 2001). A neurastenia era também um termo conveniente que vinha impor uma coerência 

artificial a uma vasta gama de sintomas, conferindo um ar de precisão a um mal ‑estar difuso e inde‑

terminado (Oppenheim, 1991). Veio também explicar muitos sintomas que antes eram considerados 

melancólicos, histéricos ou hipocondríacos (Drinka, 1984). Guiada pelo espírito persuasivo de Beard, 

esta nova condição propagou ‑se para a Europa, onde se revestiu de uma roupagem mais científica. 

O francês Fernand Levillain (1858 ‑1910), por exemplo, defendeu que a hiperexcitação provocada por 

vários estímulos pressionava um funcionamento excessivo do organismo, a que se seguia uma fadiga 

demonstrada por explicações fisiológicas. O mesmo autor responsabilizou também a sensualidade e o 

consumo – o excesso de alimentos finos e exóticos, demasiado sexo, perfume e luxúria. Krafft ‑Ebing 

pronunciou ‑se contra todos os vícios, da masturbação aos banhos demasiado quentes, do coitus inter‑

ruptus ao consumo excessivo de água mineral. Outros estudos documentaram alterações na força do 

dedo indicador e no sistema vasomotor, defeitos embrionários no tecido cerebral, causas bioquímicas ou 

metabólicas. Quase tudo podia causar a neurastenia (Drinka, 1984). A maioria dos autores considerava as 
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mulheres mais predispostas à neurastenia, embora esta pudesse surgir também em homens efeminados, 

por alegada fragilidade dos seus sistemas nervosos. Nestas condições, as mulheres eram aconselhadas 

a permanecer confinadas ao espaço doméstico, recatadas e afastadas das solicitações e estímulos quo‑

tidianos excessivos. A neurastenia afligiu personalidades famosas, como Marcel Proust34, e converteu‑

‑se, rapidamente, na “doença da moda”. As teorias sobre hereditariedade casavam ‑se com os novos 

contextos culturais, marcados pela industrialização e urbanização, e produziam neuroses nas pessoas 

mais vulneráveis. A hereditariedade conferiu algum pessimismo terapêutico aos europeus, mais do que 

aos americanos. Mas tornou ‑se popular, na medida em que desculpabilizava os doentes. Alguns autores 

alemães responsabilizaram os franceses, acreditando que uma das causas da neurastenia alemã era a 

Revolução Francesa, com as suas ideias “estranhas e ilícitas” de liberdade e igualdade (Drinka, 1984). 

Esta expansão europeia criou verdadeiras culturas de neurastenia, cada uma delas com uma história 

específica, na dependência de tradições locais, em diferentes países (Gijswijt ‑Hofstra & Porter, 2001). 

Para muitas mulheres, as chamadas “doenças nervosas”35 expressavam o conflito insanável entre os 

desejos de autoafirmação e a necessidade de obediência a um modelo cultural que impunha o sacrifício 

pessoal e a internalização das obrigações familiares, uma conformação estrita aos papéis femininos 

característicos do fin de siècle (Showalter, 1985). A neurastenia infiltrava e qualificava os destemperos 

da vida corrente, habitava as almas inquietas e emergia nos sonetos da época.

Durante o seu “reinado”, a neurastenia conheceu diversas teorias explicativas (Edward Shorter, 

1992). A princípio dominou a chamada hipótese reflexa, uma formulação neurológica baseada nos 

conceitos de “irritação” e “arco reflexo”, sugerindo uma irritação excessiva do sistema nervoso, 

responsável por uma exaustão dos nervos periféricos que podia, então, afetar qualquer tecido do 

organismo. Nas palavras do próprio Beard,

...cuja base é um enfraquecimento da força nervosa, um desgaste de tecido nervoso... daí 

a ausência de poder inibitório ou controlador – físico e mental – a debilidade e instabilidade da ação 

34 De acordo com Mega Ferreira, “Marcel era enfermiço, prisioneiro dos seus étouffements, sintomas de uma asma que 
lhe fora diagnosticada cedo, aos 10 anos de idade, mas que uma intervenção cirúrgica ao septo nasal apenas servira para 
agravar. Com a passagem dos anos, a doença, no entanto real, torna ‑se escusa e escape, motivo para não sair do quarto, mas 
também, quando lhe dá para isso, razão para ir para o meio da rua, à procura do ar que lhe permita vencer o afrontamento...” 
(Ferreira, 2013). Nos primeiros anos de vida, parece ter sido tão doente que perdeu alguns anos de escola. Os seus problemas 
médicos, para além da asma, incluíram crises de ansiedade, dispepsia e adição a muitos fármacos, tais como a cafeína para o 
manter acordado e os barbitúricos para dormir (Drinka, 1984). Por causa da asma, que o aliviava mais para o fim do dia, criou 
o hábito de se deitar tarde, de ficar acordado até ao nascer do sol. Passou grande parte do tempo deitado, no seu quarto, 
enquanto escrevia o romance À Procura do Tempo Perdido. As suas cartas, a crítica literária, a ficção e a obra que o celebrizou 
ficaram saturados com o vocabulário da disfunção nervosa (Micale, 2008). Em 1905, deu entrada num sanatório e fez um 
tratamento para a “neurastenia” durante 6 semanas, sob orientação médica de Paul Sollier.

35 Como vimos, as “doenças nervosas” observaram, ao longo do tempo histórico, uma trajetória rica e contraditória. 
Incluíam, na viragem do século, cinco domínios relacionados com fadiga patológica, depressão ligeira, ansiedade ligeira, sin‑
tomas somáticos variados e preocupações de natureza obsessiva. A partir de meados do século XVIII, até ao início do século 
XX, as “doenças nervosas” significavam que os sintomas mentais eram devidos aos nervos do cérebro e do corpo, ou seja, 
eram considerados como sintomas neurológicos explícitos (Shorter, 2013).
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nervosa e o excesso de sensibilidade e irritabilidade, local e geral, direto e reflexo. A fadiga e a dor 

que se seguem temporariamente ao trabalho ou preocupação excessivos, ou a privação de alimentos 

ou de repouso, são sintomas de neurastenia aguda, da qual a forma crónica difere apenas no grau de 

permanência e gravidade... Os sintomas vagos e múltiplos que caracterizam a neurastenia são larga‑

mente o resultado de uma irritação reflexa que tem lugar não apenas nos nervos sensoriais e motores, 

mas através do sistema simpático e dos nervos vasomotores (Kleinman, 1982).

Esta teoria foi depois abandonada face aos desenvolvimentos da neurofisiologia e à consequente 

ascendência do paradigma central que sugeria, em alternativa à orientação periférica precedente, um 

défice de suprimento energético no sistema nervoso central, uma “irritabilidade” cortical provocada 

por uma insuficiência de perfusão cerebral ou, então, pelo efeito indireto de toxinas e infeções noutros 

departamentos orgânicos. O paradigma social, por seu lado, carimbou a neurastenia como a “doença 

do século”, sustentando a importância das mudanças sociais do tempo, o advento do capitalismo e 

o excesso de solicitações e exigências profissionais, o impacto etiológico da “civilização moderna” 

e os seus efeitos nocivos junto das pessoas com estatuto social mais elevado. Dado que o trabalho 

intelectual excessivo era considerado como um importante fator etiológico, só as pessoas com esta‑

tuto social mais favorecido, como os homens de negócios, os médicos e os escritores, estariam em 

condições de fazer os esforços mentais vedados às classes mais pobres, às mulheres e às comunidades 

menos civilizadas (Wessely, 1991). Num registo irónico, foi referido que os Índios Sioux não ficaram 

neurasténicos, ao contrário dos banqueiros de Boston ou dos advogados de Nova Iorque (Showalter, 

1993). A neurastenia era uma neurose da elite masculina. O sistema nervoso era visto em termos 

de economia nervosa e a força nervosa considerada como um capital precioso que devia ser usado 

de forma sensata, conservado para investimento futuro ou, então, desperdiçado até à bancarrota 

(Oppenheim, 1991). O próprio Beard tinha sofrido crises de exaustão nervosa ao longo da vida e ma‑

nifestava simpatia por outros intelectuais da classe média atormentados pela indecisão profissional, 

pela frustração, pela pressão para o sucesso ou repressão das necessidades emocionais (Showalter, 

1985). William James e Louis Agassiz, nos EUA, e Francis Galton e Arnold Toynbee, em Inglaterra, são 

apenas mais alguns exemplos de figuras ilustres que cederam à “prostração nervosa” (Scull, 2009).  

A “tendência nervosa”, portanto, era característica dos trabalhadores intelectuais, alegadamente com 

inteligência superior, com pele delicada e cérebros excecionalmente ativos (Drinka, 1984). Ao contrário 

das epidemias histéricas, de natureza psicológica, que se “propagavam como fogo numa pradaria”, 

a neurastenia revestia ‑se de uma natureza física, resultava de um cérebro sobrecarregado por um 

obscuro processo de defosforização, como uma bateria descarregada (Malleson, 2002).

Uma pessoa com uma tendência nervosa é motivada a pensar, a trabalhar, a lutar pelo sucesso. 

Pressiona as suas capacidades até ao limite, colocando tensão nos seus circuitos. Tal como uma bateria sobre‑

carregada, ou como Prometeu exausto pelo esforço de ter alcançado o fogo dos Deuses, o sistema elétrico 

do doente entra em crash, soltando faúlhas e sintomas e dando origem à neurastenia (Drinka, 1984:191).



772. NEURASTENIA

As perspetivas orgânica e social enunciadas, no entanto, não obtiveram um consenso generalizado. 

Assistiram mesmo a um enfraquecimento progressivo dos seus argumentos. Primeiro, a fadiga não pôde 

ser objetivamente medida, do mesmo modo que não foi encontrada nenhuma lesão neuropatológica 

responsável pelo sintoma; segundo, verificou ‑se que a neurastenia, afinal, também sacrificava as clas‑

ses trabalhadoras, as pessoas com estatuto social mais pobre e os judeus imigrantes, pelo que deixou 

de ser designada pelo nome pomposo de “Doença Americana”, tal como Beard orgulhosamente lhe 

chamara. Neste contexto, emergiu a perspetiva psicogénica, alimentada por homens como Sigmund 

Freud e Pierre Janet, uma nova orientação que fez valer a alegada importância causal de processos 

psicológicos e transformou a neurastenia em vários diagnósticos psiquiátricos, como “psicastenia”, 

“ansiedade” e “depressão”. Neste contexto, a resistência dos autores “organicistas” argumentava 

com as limitações dos métodos de investigação na descoberta e identificação das lesões causais.  

E defendia, igualmente, que os sintomas psicológicos, quando presentes, não eram mais do que parte 

integrante da condição neurasténica ou simplesmente uma reação esperada e compreensível à expe‑

riência de sofrimento físico (Wessely, Hotopf & Sharpe, 1999).

Do ponto de vista terapêutico, a neurastenia também conheceu várias fases históricas importantes. 

Na época vitoriana, quando prevaleciam as teorias orgânicas, os doentes submetiam ‑se a uma panóplia 

de tratamentos elétricos ou farmacológicos e frequentavam massivamente as termas europeias, onde 

faziam hidroterapia e se submetiam às “curas de repouso”, popularizadas pelo neurologista ameri‑

cano Silas Weir Mitchell (1829 ‑1914).36 Transportados para o campo, aí permaneciam durante pelo 

menos seis semanas, longe das preocupações familiares e afastados do bulício citadino, entregues aos 

cuidados de três profissionais diligentes: o massagista, a enfermeira, e o médico, este sentado à sua 

beira, escutando placidamente as suas histórias (Drinka, 1984). Num manual publicado por Mitchell 

em 1878, o tratamento preconizado insistia primeiro no repouso total, no leito, nas duas primeiras 

semanas, sem recurso a qualquer tipo de exercício físico ativo. Entre a terceira e quarta semanas,  

o doente começava a sentar ‑se. Uma semana depois era autorizado a dar alguns passos no quarto 

e a percorrer distâncias progressivamente maiores. Com o aumento do exercício ativo, diminuíam 

os movimentos passivos e uma dieta à base de leite de vaca, com ingestão progressiva de alimentos 

36 Na Europa, a noção de hereditariedade infiltrava a natureza das “doenças nervosas”. Na Alemanha, por exemplo, 
Krafft ‑Ebing considerava que 80% dos casos de neurastenia tinham uma marca hereditária. Daí que tivesse avisado contra 
os malefícios da excitação, fosse qual fosse, desde a masturbação à ingestão excessiva de água mineral, como vimos. Quase 
tudo podia precipitar a neurastenia, nas classes mais favorecidas mas também nos trabalhadores, e sobretudo nas mulheres.  
A neurastenia adquiriu uma roupagem mais científica, com teorias etiológicas mais sofisticadas, e suscitou um pessimismo 
terapêutico contrastante com as curas preconizadas do outro lado do Atlântico. Para os europeus, o repouso e a terapias 
elétricas não eram assim tão eficazes, ou suficientes. A hipnose ou as injeções de tecido nervoso, as técnicas de exortação 
moral, as férias na montanha ou em termas, os banhos de mar, as massagens e a hidroterapia foram soluções terapêu‑
ticas adicionais para os médicos europeus, que discutiram a qualidade das águas em locais conhecidos, como Carlsbad, 
Marienbad e Baden ‑Baden, alegadamente em função dos diferentes tipos de neurastenia. Os casos mais graves – os ver‑
dadeiros neurasténicos  ‑ eram mais resistentes às terapêuticas prescritas. Os efeitos terapêuticos dos spas, na opinião dos 
médicos, eram em parte devidos ao fascínio dos doentes pelo som e imagem da água a brotar de um local desconhecido 
e misterioso (Drinka, 1984).
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sólidos. A certa altura, para satisfação de Mitchell, os doentes levantavam ‑se rapidamente da cama, 

comiam com agrado e pareciam felizes com o regresso às suas casas (Drinka, 1984)37.

Entre 1880 e 1900, proliferaram as clínicas privadas e as casas de repouso para o tratamento da 

neurastenia, nos EUA e na Europa central. Os “médicos dos nervos” emergiram como uma elite profis‑

sional disponível para o tratamento privado de um número crescente de doentes oriundos das classes 

mais favorecidas. Enviavam os seus doentes não apenas para o campo, mas também para o mar e para 

as montanhas, para locais onde pudessem contemplar não apenas as bonitas paisagens, mas também os 

seus mundos interiores, colocando em perspetiva as suas situações de vida, fazendo algum tipo de ajusta‑

mentos internos e regressando, depois, com uma sensação subjetiva de alívio sintomático (Drinka, 1984).

Como é que, perguntaram alguns médicos, tantas formas diferentes de tratamento so‑

mático, da eletricidade à hidroterapia e à dieta, ao repouso, à nutrição e à medicação, podiam afinal 

obter resultados idênticos? Não deveriam elas partilhar de uma base comum? A partir de diversas 

experiências com um vasto conjunto de tratamentos somáticos, o neurologista Morton Prince declarou, 

“... se estes tratamentos forem cuidadosamente analisados, verificar ‑se ‑á que existe um fator comum 

a todos eles, nomeadamente o elemento psíquico” (Wampold & Imel, 2015).

O próprio Mitchell tratou muitas grandes dames da época e assistiu, nestas condições, ao en‑

riquecimento do seu património pessoal (Scull, 2009). Em 1903, para Tom Lutz, “a linguagem neu‑

rasténica e as representações da neurastenia estavam em todo o lado: nos artigos de revista, ficção, 

poesia, livros de medicina, jornais, na retórica política e no discurso religioso, na publicidade às termas, 

curas …” (Lee, 1998). Como vimos, a cura de repouso, em especial para as mulheres, obrigava por 

vezes a doente a permanecer acamada durante semanas, uma estratégia terapêutica que não tardou 

a suscitar desconfianças, e mesmo críticas, sobretudo baseadas na falência de uma teoria orgânica 

que não encontrara nenhuma anomalia biológica responsável e que também não podia sustentar, de 

uma forma pacífica, a utilidade terapêutica da inatividade absoluta. Mais ainda, passou a suspeitar ‑se 

que as estratégias de repouso aconselhadas, longe de aliviarem o cansaço dos doentes, agravavam 

drasticamente as suas queixas38. Deste modo, começou a sugerir ‑se que os ingredientes terapêuticos, 

37 Drinka conta a história de uma mulher que se recusava a sair da cama, alegando indisposição. Primeiro, Mitchell tentou 
persuadi ‑la a levantar ‑se, ameaçando deitar ‑se com ela, caso não cedesse. Ela não acreditou que ele fosse capaz de cumprir 
a ameaça. Mesmo depois de ter tirado o casaco, a mulher manteve ‑se imóvel. Mas quando começou a desabotoar as calças,  
a mulher saiu da cama, zangada. Mitchell defendia as curas de repouso mas também obrigava as mulheres a “saltar da cama”, 
munido de um grosseiro chauvinismo masculino (Drinka, 1984).

38 É conhecido o caso de Charlotte Perkins Gilman, uma ativista americana dos direitos das mulheres. Sofrendo de uma 
condição nervosa “a tender para a melancolia”, resolveu escolher o auxílio do especialista mais conhecido do país, o próprio 
Weir Mitchell, em 1887. Foi submetida à cura de repouso e mandada para casa com uma nota que lhe recomendava “viver 
uma vida tão doméstica quanto possível, não ter mais do que duas horas de trabalho intelectual por dia e não mais tocar 
numa caneta ou num lápis, enquanto durasse a sua vida”. Perante uma evolução não favorável da sua condição, decidiu 
desobedecer às recomendações do médico. Voltou a trabalhar e melhorou bastante, contrariando as previsões de Weir Mitchell 
(Greenhalgh, 2001). Virginia Wolff terá sido submetida a uma versão mais ligeira da cura de repouso, com resultados igual‑
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ao contrário da orientação então dominante, deveriam favorecer a terapia ocupacional e os programas 

de exercício físico gradual, cuidadosamente programados. Neste contexto de declínio simultâneo do 

paradigma orgânico e da cura de repouso, cujo sucesso se manteve durante cerca de 30 anos, a neu‑

rastenia transferiu ‑se do âmbito da neurologia para a nova profissão da psiquiatria, enfraquecendo ‑se 

no seu estatuto, outrora respeitável, tanto na sociedade como na comunidade médica. Os modelos 

do “sistema nervoso central” foram substituídos por modelos “psicológicos” e a psicanálise acolheu 

os doentes neurasténicos com um “freudianismo beligerante” (Wessely, Hotopf & Sharpe, 1999), um 

dogmatismo terapêutico que reproduziu, por oposição, as teorias orgânicas anteriores, conjugando 

uma eficácia questionável com custos insuportáveis (para o doente) e estabelecendo, deste modo, 

uma analogia negativa com as curas de repouso que a antecederam. 

A neurastenia também manteve uma relação curiosa com a histeria. Em 1933, Kurt Schneider terá 

escrito que o médico de família chamava neurasténicos aos homens, histéricas às mulheres, histéricos 

aos doentes que achava antipáticos, neurasténicos àqueles outros que achava simpáticos (Shorter, 

2013). Quanto mais se acreditasse numa etiologia orgânica para a neurastenia, mais fácil era raciocinar 

por antagonismo, estabelecendo distinções em relação à histeria. O comportamento dos neurasténicos 

era considerado mais apropriado, talvez porque, pelo menos na fase inicial da neurastenia, houvesse 

uma maior homogeneidade cultural na relação médico ‑doente. Neste sentido, a perspetiva orgânica 

favorecia o reconhecimento da neurastenia nos homens e nas classes sociais superiores. Os homens 

ajudaram a credibilizar o diagnóstico de neurastenia, entendida como uma doença genuína do siste‑

ma nervoso, conferindo ‑lhe legitimidade clínica e respeitabilidade social. Esta doença era uma marca 

de sucesso para as pessoas que detinham um elevado estatuto e, simultaneamente, uma justificação 

honrada e digna para o fracasso social e profissional. No campo de batalha, o soldado histérico, tal 

como a mulher histérica, era visto como um indivíduo simples, emocional, passivo, sugestionável, fra‑

co e dependente. Mas o oficial neurasténico sobrecarregado com trabalho e responsabilidades, pelo 

contrário, aproximava ‑se do ideal de herói masculino (Showalter, 1985). Entretanto, por volta de 1890, 

verificou ‑se que as mulheres e as pessoas mais desfavorecidas respondiam pela maioria dos casos de 

neurastenia. O panorama mudou. Passou então a considerar ‑se que as mulheres eram mais suscetíveis 

porque tinham cérebros mais pequenos39, uma constituição mais frágil e um estatuto moral inferior. 

mente negativos. A infantilização forçada, a monotonia e/ou a ausência de estímulos intelectuais tornaram a cura de repouso 
simplesmente insuportável (Scull, 2009).

39 Os especialistas em craniometria do século XIX estabeleceram que o cérebro mais pequeno das mulheres justificava 
a dominação masculina. De acordo com o que escreveu Gustave LeBon, o alegado fundador da psicologia social, em 1879, 
“existe um grande número de mulheres cujos cérebros são mais parecidos com os cérebros de gorilas do que com os cérebros 
mais desenvolvidos dos homens. Esta inferioridade é tão óbvia que ninguém pode contestá ‑la. Apenas o grau em que ocorre 
merece discussão. Todos os psicólogos que estudaram a inteligência das mulheres, assim como os poetas e romancistas, reco‑
nhecem hoje que elas representam as formas mais inferiores de evolução humana e que estão mais próximas das crianças e 
dos selvagens do que de um homem adulto, civilizado... Sem dúvida que existem algumas mulheres distintas, muito superiores 
ao homem médio, mas elas são tão excepcionais como o nascimento de qualquer monstruosidade como, por exemplo, um 
gorila com duas cabeças; logo, podemos negligenciá ‑las por completo” (In Malleson, 2002).
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Não estavam preparadas para as mudanças sociais do fim de século, para lidarem com os fatores de 

stress a que estavam a ser submetidas, nomeadamente através do aumento da participação na força 

de trabalho e no acesso à educação que, alegadamente, vinha sobrecarregar as suas capacidades inte‑

lectuais e sujeitá ‑las ao “colapso nervoso”. Adoeciam, afinal, porque desafiavam a sua “natureza” ao 

pretenderem competir com os homens na educação e no trabalho, em vez de se dedicarem às rotinas 

da vida doméstica e às recatadas obrigações maternas (Showalter, 1993). As mulheres “nervosas” 

eram vítimas das mudanças drásticas nas suas circunstâncias sociais, com desapontamentos pessoais ou 

problemas amorosos complexos, eventualmente associados a acidentes físicos causadores de incapaci‑

dade. Para muitas, a invalidez era uma espécie de carreira alternativa, uma moda (Ehrenreich, 2009). 

Weir Mitchell tinha uma relação empática com muitas destas mulheres, com sintomas neurasténicos e 

até com fenómenos histéricos profusos, reconhecendo ‑lhes a adversidade e o sofrimento. Mas chegou 

a referir ‑se a estas mulheres, igualmente, de uma forma acusatória, misógina. Estas mulheres eram, 

para o médico americano,

As pestes de muitos agregados familiares, que causam o desespero dos médicos e oferecem 

exemplos desagradáveis de egoísmo despótico, que destroem a saúde dos cuidadores e familiares 

dedicados, que numa autoindulgência consciente ou semiconsciente destroem o conforto de todos 

em seu redor... deve haver em todos os países milhares destas pessoas infelizes. Incomodam todos 

os médicos, procuram sem esperança todas as curas e acabam finalmente na inatividade terapêutica 

(Drinka, 1984:202).

A neurastenia abdicava, assim, do estatuto respeitável de outrora, quando era reconhecida 

nas pessoas mais enérgicas e influentes, que se dedicavam ao trabalho intelectual, para se transfor‑

mar num estereótipo pejorativo, agora aplicado às mulheres infelizes, aos trabalhadores manuais 

e aos “hipocondríacos”. Para os médicos, o diagnóstico de neurastenia passou a ser injustificado 

e transformou ‑se mesmo num sinal de ignorância (Lutz, 2001). Em suma, a irónica “exaustão” da 

neurastenia, que se transformou a pouco e pouco num “caixote de lixo da medicina” ocidental, ficou 

a dever ‑se à inexistência aparente de uma causa neuropatológica explicativa, à ineficácia da cura de 

repouso (ou à sua eficácia, mas por razões psicológicas), à substituição parcial da perspetiva orgânica 

pelas teorias psicológicas emergentes e, finalmente, às alterações verificadas na distribuição social 

da doença. A neurastenia ficou neurasténica (Wessely, 1991). Em 1928, Peter Bassoe terá mesmo 

assinado a respetiva certidão de óbito (in Lutz, 2001:60 ‑61):

Hoje, para os médicos que estão atualizados, o diagnóstico de neurastenia não é geralmente 

bem ‑recebido... uma vez que o termo tal como é usado não se refere a nada definido, do ponto de 

vista da etiologia, da patologia, ou do prognóstico. Muitas pessoas preferem riscar o termo, alguns 

pensando que o conceito original está errado, outros porque acham que o termo foi tão abusado que 

não vale a pena recuperá ‑lo em nome de alguma coisa concreta... Quando a neurastenia começou a ser 
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considerada como uma doença, o seu estatuto deteriorou ‑se até se transformar num caixote de lixo, 

encorajando a superficialidade e a preguiça... Em resumo, o termo neurastenia é um marco na história 

da medicina, que a princípio alimentou o progresso e agora o impede... na medida em que o seu uso 

implica negligência perante a necessidade de se investigar a vida interior e o ambiente de cada doente. ...

O declínio da neurastenia não resultou, pois, da extinção dos doentes exaustos. Apesar de a fadiga 

crónica se ter tornado “invisível” depois da II Grande Guerra, uma entidade sem nome, sem etiologia 

conhecida, sem referências clínicas ou investigação médica, a neurastenia perpetuou ‑se à custa de novas 

expressões diagnósticas, geralmente encaradas com ceticismo académico, como a brucelose crónica 

nos anos 1940 e 50, a hipoglicemia reativa nos anos 1960, a síndrome pré ‑menstrual nos anos 1970 e, 

mais recentemente, a síndrome de alergia total, a sensibilidade química múltipla e a candidíase crónica 

(Ware, 1992; Wessely, 1994). Nas últimas décadas, a neurastenia continuou votada a um desinteresse 

generalizado, sobretudo nos EUA e no Reino Unido, ao ponto de não aparecer, como categoria diag‑

nóstica, na 3ª e 4ª Edições do Manual da Associação Americana de Psiquiatria. A DSM ‑5, entretanto, 

inclui a neurastenia num glossário de conceitos culturais de mal ‑estar, ao identificar o shenjing shuairuo 

como uma síndrome cultural que combina categorias conceptuais da medicina tradicional chinesa com 

o diagnóstico ocidental de neurastenia (DSM ‑5, 2013).

Aliás, talvez o termo não deva desaparecer da nosologia psiquiátrica porque o diagnóstico de 

neurastenia, feito por psiquiatras chineses, parece representar um largo espetro patológico que vai das 

alterações da personalidade às perturbações do sono (Zhang, 1989). Talvez mereça mesmo o estatuto 

de diagnóstico oficial, a julgar pelo número significativo de pessoas com queixas de fadiga e fatores 

de risco independentes, na ausência de psicopatologia associada (Harvey, Wessely et al., 2009). A ver‑

dade é que a neurastenia manteve o seu estatuto na Classificação Internacional de Doenças (ICD ‑10, 

1993)40, e foi um diagnóstico relativamente comum na Holanda, Alemanha, Europa Oriental e antiga 

União Soviética. Também conservou até há pouco um estatuto privilegiado em certas partes da Ásia, 

sobretudo na China, onde era amplamente reconhecida como uma doença física sem qualquer estig‑

ma psiquiátrico associado. O conceito foi facilmente introduzido neste país, ao longo dos anos 1920‑

‑30, com a designação de shenjing shuairuo, uma expressão alinhada com as categorias da medicina 

tradicional chinesa. Era um diagnóstico que isentava os doentes e as suas famílias da estigmatização 

psiquiátrica, e lhes garantia, ao mesmo tempo, os benefícios associados ao papel de doente. Os médicos 

ajudavam a perpetuar o diagnóstico devido aos bons resultados terapêuticos e à influência pedagógica 

exercida sobre os colegas mais jovens. A relação médico ‑doente, igualmente, beneficiava da manu‑

tenção do diagnóstico, com atribuição das respetivas causas a um excesso de trabalho (Zhang, 1989).  

40 O diagnóstico definitivo, segundo a ICD ‑10, requer: 1) queixas de fadiga persistente e desconfortável depois de um 
esforço mental, ou queixas persistentes e desconfortáveis de 2) pelo menos dois dos sintomas seguintes: dores musculares, ton‑
turas, cefaleias de tensão, alterações do sono, incapacidade de relaxar, irritabilidade ou dispepsia; 3) os sintomas vegetativos ou 
depressivos não são suficientemente persistentes e graves para cumprirem os critérios de qualquer outra perturbação específica.
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Dos anos 1950 aos anos 1980, sob influência da medicina e psiquiatria soviéticas, cerca de 80 ‑90% dos 

doentes ambulatórios recebiam o diagnóstico de neurastenia, com redução subsequente nos valores 

de prevalência. Este decréscimo deveu ‑se provavelmente a uma deterioração na relação entre os dois 

países, China e União Soviética. Mas também a vários estudos, entretanto efetuados, concluindo que 

a neurastenia era um análogo local para as categorias ocidentais de ansiedade e depressão. Cerca de 

87% de doentes com o diagnóstico de neurastenia mostraram obedecer aos critérios de depressão da 

DSM ‑III e responderam favoravelmente à terapêutica com antidepressivos tricíclicos (Kleinman, 1982). 

Deste modo, a neurastenia viu comprometida a sua autonomia e legitimidade nosológicas. Ou seja, 

mais uma vez, ficou provado que as categorias, incluindo as categorias psiquiátricas, resultam do desen‑

volvimento histórico, da influência cultural e da negociação política (Kleinman, 1988). O efeito aditivo 

do mercado farmacêutico, neste contexto, contribuiu para a marginalização da neurastenia e para um 

aumento significativo do diagnóstico de “neurose depressiva”, um testemunho eloquente das influências 

ocidentais (Lee & Kleinman, 2007). No entanto, e apesar destas vicissitudes, a neurastenia foi incluída 

como categoria diagnóstica na 2ª Edição da Classificação Chinesa das Doenças Mentais (CCMD ‑2), 

persistindo então um grande consenso, entre os psiquiatras chineses a favor da sua validade diagnóstica 

(Lee, 1994). A CCMD ‑3, entretanto, incluiu a categoria das perturbações somatoformes e remeteu a 

neurastenia para as margens de uma categoria diagnóstica residual, reconhecida sobretudo fora dos 

centros urbanos (Lee & Kleinman, 2007). Mas é possível que o termo neurastenia, na sociedade chinesa, 

cumpra ainda hoje funções sociais importantes, consoante o seu uso popular ou profissional. Invocar 

a neurastenia, para as pessoas comuns, pode significar um escape à estigmatização psiquiátrica41. Por 

outro lado, a reconceptualização da neurastenia sob a designação científica de perturbações do humor, 

no discurso convencional da psiquiatria e da indústria farmacêutica, pode contribuir para legitimar a 

farmacoterapia antidepressiva (Lee, 1998). No Japão, a popularidade da neurastenia também decresceu 

à medida que se reconheceu uma equivalência crescente entre o referido diagnóstico e diversas pertur‑

bações de ansiedade e hipocondríacas. Introduzida através da psiquiatria alemã e da neurologia francesa, 

a neurastenia afetou a classe intelectual japonesa durante o processo de modernização do país, no virar 

do século. Nos anos 1910, era uma “doença nacional” associada ao excesso de trabalho. Mas a partir 

dos anos 1920, alguns psiquiatras japoneses substituíram a neurastenia pela noção de shinkeishitsu, 

uma disposição nervosa ou temperamental mais relacionada com a personalidade do doente e menos 

com uma alegada doença (Kitanaka, 2012). Esta disposição, aliás, transformou ‑se num dos focos da 

41 A estigmatização psiquiátrica obrigou a uma prática comum de disfarce diagnóstico, na sociedade Japonesa. Tsunetsugu 
Munakata conta a história de um piloto de aviação comercial, a quem foi feito o diagnóstico de neurastenia. Alegadamen‑
te responsável pela queda de um avião que vitimou 24 passageiros, num contexto de aparente de‑compensação clínica, o 
seu diagnóstico terá sido revisto a favor de uma esquizofrenia paranoide. Mas o diagnóstico de neurastenia era frequente 
na sociedade japonesa para prevenir o confronto com um diagnóstico psiquiátrico e suas consequências sociais negativas, 
tanto para os doentes como para as suas famílias. Foi assim que a neurastenia se propagou na sociedade japonesa, como 
um diagnóstico camuflado, com benefício para o doente e também para o médico, mesmo que consciente da sua falsidade 
clínica. O médico apenas queria proteger o doente e a sua família, tanto quanto possível, dos sentimentos de alienação e 
desesperança que resultariam do conhecimento de uma doença psiquiátrica ou do estigma associado (Munakata, 1989).
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Terapia Morita, uma estratégia destinada a convencer os doentes de que o seu sofrimento resultava 

não de uma doença mas antes de um modo de ser, de uma personalidade com traços de hipersensibili‑

dade, introversão e perfecionismo (Lin, 1989). Não obstante, o conceito manteve ampla popularidade 

até à II Grande Guerra, data que assinala a entrada das influências psicodinâmicas no Japão, oriundas 

dos EUA. Neste contexto “mais psicológico”, o termo neurastenia foi substituído pelo termo neurose, 

com diminuição consistente na frequência do respetivo diagnóstico a partir dos anos 1950 (Kitanishi 

& Kondo, 1994). O termo depressão, finalmente, emergiu nos tempos mais recentes da psiquiatria 

japonesa e constituiu ‑se numa entidade diagnóstica “parecida com a neurastenia” (Kitanaka, 2012).

2.2 ANÁLOGOS CONTEMPORÂNEOS

Mais recentemente, no Ocidente, tem ‑se verificado um curioso ressurgimento do interesse 

na neurastenia, talvez relacionado com a emergência da Encefalomielite Miálgica, no Reino Unido 

(Wessely, 1990) e do Síndrome de Fadiga Crónica, nos EUA (Holmes, Kaplan et al., 1988). Estas duas 

entidades têm histórias diferentes, mas, segundo alguns autores, não são mais do que “vinho velho 

em garrafas novas”, análogos contemporâneos da neurastenia, os representantes mais legítimos da 

herança neurasténica, embora com rótulos explicativos concebidos no contexto social e cultural das 

sociedades britânica e americana, nos finais do século XX (Wessely, 1990).

Na caracterização clínica da neurastenia, feita por Beard, foram descritos mais de 70 sintomas 

sugestivos, com vários subtipos associados. Muitos destes sintomas integrariam hoje, provavelmente, 

algumas perturbações psiquiátricas e orgânicas. Contudo, alguns deles revelam uma notável sobre‑

posição com o Síndrome de Fadiga Crónica, tal como este é atualmente descrito (Abbey & Garfinkel, 

1991; Holmes, Kaplan et al., 1988). A fadiga, a febrícula, os sintomas catarrais, as dores musculares, 

as artralgias migratórias, as cefaleias, as perturbações do sono e as queixas neuropsicológicas, todos 

estes e outros sintomas aparecem na composição de ambas as situações clínicas, separadas por um 

século de história. Esta “repetição” aparente, segundo Abbey e Garfinkel, convida ‑nos a uma análise 

das relações entre ciência e pensamento social. As ideias relativas às causas e tratamento das doenças 

guardam uma relação estreita com as crenças e atitudes predominantes numa particular sociedade 

e num particular período histórico. Ou seja, torna ‑se talvez mais fácil compreender a neurastenia e 

a síndrome de fadiga crónica a partir de uma análise dos interesses científicos nos finais dos séculos 

XIX e XX. As explicações relacionadas com a neurastenia teriam a ver com os temas dominantes da 

eletricidade, leis da conservação da energia, irritação reflexa e com as ideias do tempo sobre evolução 

e hereditariedade. A importância explicativa da eletricidade prendia ‑se com as formulações que subli‑

nhavam o papel de uma quantidade fixa de energia nervosa, presumivelmente elétrica, que percorria 

continuamente o sistema nervoso, então considerado como um sistema fechado de canais. Este interesse 

de Beard por uma alegada base elétrica para a transmissão neuronal talvez tenha sido promovido pelo 

seu convívio com Thomas Edison (1847 ‑1931), uma figura importante do século XIX que ficou ligada 



2. NEURASTENIA84

à invenção da lâmpada elétrica e testemunhou, tal como George Beard, a propagação do telégrafo e 

do telefone. Em 1881, apenas alguns anos depois de uma demonstração pública sobre a luz elétrica, 

realizada por Edison, Beard proclamou:

A luz elétrica de Edison é hoje suficientemente avançada para nos dar a melhor ilustração 

possível dos efeitos da civilização moderna sobre o sistema nervoso... Quando novas funções são inter‑

postas no circuito, tal como as que a civilização moderna nos requer constantemente, vem um período, 

mais cedo ou mais tarde, variável consoante os indivíduos, em diferentes alturas das suas vidas, em que 

a quantidade de energia é insuficiente para manter todas as lâmpadas acesas: as que são mais fracas 

apagam ‑se completamente, ou, o que é mais frequente, ficam mais ténues – não se extinguem, mas passam 

a dar uma luz insuficiente e instável – esta é a filosofia do nervosismo moderno (In Harrington, 2008).

A primeira lei da termodinâmica, o princípio da conservação de energia, descrito em 1847, também 

serviu de base para várias analogias. No âmbito das suas explicações, Beard sustentou que as pessoas 

tinham uma reserva limitada de energia, não renovável, uma quantidade fixa que apenas poderia ser 

aumentada através das terapias elétricas. Aliás, a natureza somática do tratamento era uma resposta 

convincente para quem duvidasse da robustez moral do doente neurasténico (Scull, 2015). A teoria 

da irritação reflexa, por seu lado, pretendeu dar coerência à multiplicidade de sintomas presentes, 

mediante descrição de três principais centros reflexos  ‑ o cérebro, o sistema digestivo e os órgãos 

sexuais. Uma atividade excessiva ou uma lesão irritativa em qualquer um destes sistemas, segundo 

Beard, poderia causar sintomas ou efeitos deletérios nos restantes. Assim se explicava o papel negativo 

da masturbação ou da patologia sexual na génese da neurastenia, segundo um esquema teórico que, 

para Freud, requeria a presença de precondições necessárias e de fatores precipitantes.

...a exaustão sexual pode por si própria provocar neurastenia. Se não for a causa única, 

predispõe o sistema nervoso de tal modo que a doença física, os afetos depressivos e o excesso de 

trabalho (influências tóxicas) deixam de poder ser tolerados por causa da neurastenia. Sem a exaustão 

sexual, contudo, todos estes fatores são incapazes de gerar a neurastenia: eles apenas causam fadiga 

normal, tristeza normal, fraqueza física normal... (The Complete Letters of Sigmund Freud to Wilhelm 

Fliess, 1887 ‑1904; In Masson, 1985:40).

A debilidade ou exaustão do sistema nervoso também podiam provocar sintomas noutros departa‑

mentos orgânicos, através da irritação reflexa. Deste modo, ficava igualmente justificada a profusão de 

sintomas múltiplos na neurastenia, com base na teoria mencionada. As ideias dominantes sobre evolução 

e hereditariedade, finalmente, foram inspiradas por Charles Darwin, que publicou a sua teoria da evo‑

lução em 1859. A hereditariedade foi invocada para explicar as diferenças de “força nervosa” entre os 

indivíduos, e as classes superiores, inicialmente tidas como as principais vítimas da neurastenia, foram 

declaradas mais vulneráveis devido ao facto de possuírem sistemas nervosos altamente desenvolvidos.
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As causas do nervosismo americano são complicadas, mas não são inacessíveis à análise. 

Primeiro que tudo, a civilização moderna. A frase civilização moderna é usada com ênfase, uma vez 

que a civilização, só por si, não causa nervosismo. Os Gregos eram certamente civilizados, mas não 

eram nervosos, e na linguagem grega não existem referências ao termo... A civilização moderna difere 

das antigas sobretudo em relação a estes cinco elementos – a máquina a vapor, a imprensa periódica, 

o telégrafo, as ciências e a atividade mental das mulheres. Quando a civilização, mais estes cinco 

fatores, invade uma nação, então transporta consigo o nervosismo e as doenças nervosas (Beard, 

1881; In Harrington, 2008:143).

Relativamente à síndrome de fadiga crónica, nos EUA, ou à encefalomielite miálgica (EM), no RU, as 

ideias avançadas para a sua explicação relacionam ‑se com os avanços registados no tratamento das doenças 

infeciosas e o advento da imunologia, pelo menos nos EUA, desde meados do século XX, e ainda com os 

alegados efeitos nocivos das toxinas, internas e externas, no organismo humano. Enquanto que muitos 

doentes neurasténicos de Beard, na viragem do século, eram vítimas de uma depleção da quantidade 

limitada de energia nervosa que possuíam, eventualmente relacionada com uma sobrecarga de trabalho 

ou com o ritmo acelerado da vida nas grandes cidades, muitos doentes com fadiga crónica, hoje em dia, 

têm sido apresentados como sofrendo de “stress”42 e “burnout”, duas entidades muitas vezes associadas 

ao estilo de vida ou ao trabalho excessivo, e alegadamente responsáveis por alterações imunitárias e uma 

maior vulnerabilidade a infeções por vírus. Esta hipótese infeciosa deriva também de um respeitável ante‑

cedente histórico, o clima de ansiedade relacionado com a ameaça pública de poliomielite, nos meados 

do século, quando a EM fez a sua aparição sob a forma de uma epidemia que se transformou, entretanto, 

em casos esporádicos (Wessely, Hotopf & Sharpe, 1999). Recentemente, esta orientação tem responsabi‑

lizado o vírus de Epstein ‑Barr, o herpesvírus ‑6 e os enterovírus, sustentada numa literatura científica que 

recorre com frequência às expressões “fadiga pós ‑virusal” (Reino Unido) e “infeção crónica por Epstein 

Barr” (EUA). Quanto a uma alegada disfunção imunitária, foram estabelecidos paralelos não convincentes 

com a Síndrome de Imunodeficiência Adquirida, talvez com o objetivo de legitimar, social e politicamente, 

o sofrimento dos doentes com a síndrome de fadiga crónica, descrito como “a doença dos anos 1990”.  

As toxinas ambientais ou ingeridas com os alimentos e vários outros agentes externos, finalmente, 

têm recebido uma atenção particular da literatura popular e de autoajuda, sobretudo nas sociedades 

desenvolvidas, confrontadas com o impacto negativo da poluição e dos contaminantes ambientais.  

A síndrome de fadiga crónica, neste sentido, seria devida à “doença do planeta” (Wessely, 1994).

As analogias verificadas entre a neurastenia e a síndrome de fadiga crónica são bastante impressivas.  

Os sintomas são similares e as teorias explicativas privilegiam uma agressão às reservas naturais do organismo, 

42 Tal não significa que o conceito de stress não fosse valorizado, a propósito da neurastenia, nas relações entre doença e 
capacidade de adaptação individual. Em 1923, por exemplo, Thomas Arthur Ross escreveu: “Podemos agora, então, definir a 
neurastenia ou neuroses de ansiedade como um conjunto de sintomas que surgem como resultado de uma adaptação deficiente 
às tensões e stress da vida. É causada por hiperatividade, na tentativa para lidar com essas dificuldades (In Jackson, 2013:35).
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em dois períodos históricos caracterizados pela procura do sucesso material e por mudanças importantes 

nos papéis sociais de muitas mulheres que tentam gerir um equilíbrio instável entre as carreiras profissionais 

e as obrigações familiares, nos nossos dias. O telefone e o telégrafo foram substituídos pelo fax e pelo 

computador. Ambas as condições foram consideradas como doenças e explicadas em obediência às teorias 

científicas vigentes. Do mesmo modo, o futuro deverá confirmar a analogia entre neurastenia e síndrome de 

fadiga crónica, garantindo a continuidade de uma história paralela. Segundo um estudo já citado (Abbey & 

Garfinkel, 1991), o desmembramento da neurastenia, no passado, prenuncia também agora a dissolução 

futura da síndrome de fadiga crónica, que deverá vir a contemplar, tal como aconteceu com o seu antecessor, 

um volume heterogéneo de indivíduos com doença psiquiátrica reconhecida, com sintomas secundários 

a stress psicossocial ou com manifestações particulares de comportamento de doença. De acordo com 

Sing Lee e Arthur Kleinman (2005), a síndrome de fadiga crónica exibe um destino histórico que parece 

não ser muito diferente do que ocorre(u) com a neurastenia: um fascínio inicial, a popularização cultural,  

os resultados de investigação inconclusivos, a marginalização de um estatuto de doença e, provavelmente, 

uma morte tranquila nos anos vindouros. Este percurso seria marcado pela orientação psicocêntrica da 

DSM e pela autenticação farmacológica dos diagnósticos psiquiátricos. Aliás, tanto hoje como no passado, 

a transformação progressiva de uma perspetiva somática numa orientação psicológica traduz uma ideia 

central e consistente ao longo do processo histórico: a desconfiança e a aversão dos doentes, e talvez tam‑

bém dos médicos, em relação à psiquiatria (Wessely, 1990). Sensivelmente na mesma altura em que surgiu  

o conceito de neurastenia, emergiu uma outra condição clínica conhecida por “coração irritável” do solda‑

do, na sequência da guerra civil americana. Esta síndrome revelou uma notável sobreposição sintomática 

com a neurastenia. O stress e o sistema nervoso central pareceram implicados na fisiopatologia de ambas 

as condições. E o destino histórico do “coração irritável”, afinal, coincidiu com o percurso da neurastenia,  

ou seja, uma consciência crescente do papel dos fatores psicológicos e uma rejeição posterior destas en‑

tidades clínicas como não merecedoras de investigação adicional. Paul Wood, um cardiologista britânico, 

defendeu na altura que “os doentes deviam ser informados sobre a sua doença e tratados como psico‑

neuróticos; o seu desconforto com este rótulo pode revelar ‑se muito útil... o doente deve ser induzido a 

acreditar que sofre os efeitos de uma perturbação emocional e não de uma qualquer doença ou alteração 

da função visceral...” (Demitrack & Abbey, 1996). Afinal, o revestimento somático dos sintomas favorece 

um processo conjunto de legitimação clínica e social e reafirma, em diferentes períodos históricos e con‑

textos culturais, a importância da construção social do conhecimento psiquiátrico (Ware & Weiss, 1994).

2.3 NEURASTENIA E COMPORTAMENTO DE DOENÇA

Arthur Kleinman estudou as relações entre depressão e neurastenia na sociedade chinesa e ve‑

rificou que os doentes apresentavam os mesmos sintomas que os doentes neurasténicos de Beard e 

Mitchell: falta de força, fadiga, tonturas, cefaleias, ansiedade e muitos outros sintomas não específicos 

(Kleinman, 1982; Kleinman, 1986).
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Mas verificou igualmente que muitos destes doentes suportavam o diagnóstico das perturbações 

depressivas e ansiosas da DSM ‑III. Por outro lado, descobriu que as terapêuticas antidepressivas e ansiolí‑

ticas utilizadas só tinham resultados satisfatórios quando, simultaneamente, o doente conseguia resolver 

problemas importantes na sua vida familiar ou social e quebrava, desta forma, os ciclos viciosos que tinham 

criado e perpetuado os sintomas neurasténicos (Kleinman, 1988). Ou seja, as queixas dos doentes pare‑

ceram, frequentemente, ser sensíveis a influências sociais locais e ao contexto político vigente, marcado 

pelas consequências dramáticas da Revolução Cultural. Reconhecendo a importância desta relação entre os 

sintomas dos doentes, tanto na China como mais tarde nos EUA, e os sistemas sociais locais, o referido autor 

considerou que a neurastenia representava um idioma cultural de mal ‑estar, uma forma de comportamento 

de doença culturalmente sancionado na sociedade chinesa. Os seguintes dois casos contados por Kleinman 

ilustram a relevância dos fatores sociais enquanto fatores de manutenção dos sintomas neurasténicos.

Qin Zijun era uma mulher com 40 anos de idade, mãe de três crianças com uma história 

de cefaleias, tonturas e falta de energia. Cerca de dois anos antes, o seu marido tinha sido deslocado 

para trabalhar numa outra cidade, uma separação forçada que lhe causara mal ‑estar. Qin Zijun também 

não gostava do seu trabalho na fábrica. Nos 18 meses que precederam a sua entrevista com Kleinman, 

Qin Zijun tinha tentado uma reconversão no local de trabalho por causa da sua doença, que vários 

médicos tinham designado por neurastenia, e tinha igualmente pedido o regresso do marido, para 

cuidar dela. Há cerca de três meses que estava de baixa, recebendo o salário completo. Achava que 

o regresso ao trabalho agravaria os seus sintomas. Tinha sintomas de depressão e agorafobia, que 

mostraram uma resposta parcialmente favorável à terapêutica com antidepressivos. Mas estes fármacos 

não aliviaram os sintomas físicos. Mais tarde, numa outra consulta, Qin Zijun estava ainda a negociar 

com os patrões a transferência para um trabalho em part ‑time e a lutar pelo regresso do seu marido.

Lin Hung era um operário com 24 anos de idade que se queixava com cefaleias, tonturas e falta 

de energia, entre outros sintomas. A sua mãe tinha sido neurasténica, condição que ele próprio também 

julgava possuir. Embora Lin Hung detestasse o seu emprego atual, as regras impuseram ‑lhe o mesmo tipo 

de trabalho até ao fim dos seus dias. Os seus pais tinham saído da cidade onde trabalhava, pelo que se 

viu forçado a frequentar um dormitório. Queria que a irmã viesse ter com ele à cidade, mas a irmã não 

conseguiu obter a permissão necessária. Também não podia ver a sua namorada porque os seus horários 

de trabalho não eram compatíveis. Era criticado no emprego por não trabalhar bem e por querer casar 

ainda muito jovem. Pensou que a sua saúde podia melhorar se conseguisse mudar de trabalho, juntar ‑se 

aos pais e casar, mas encarava tudo isto com muito pouca esperança. Ansioso e deprimido, pensava no 

suicídio. Pediu ao médico uma declaração que justificasse a necessidade de descansar em casa dos pais.

Na perspetiva de Kleinman, a terapêutica antidepressiva não foi suficiente para resolver o impasse tera‑

pêutico, nos dois casos. Apesar do tratamento farmacológico, subsistia um mal ‑estar que parecia depender 

de circunstâncias sociais cuja resolução, por sua vez, prometia um alívio do mal ‑estar físico associado aos 
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sintomas neurasténicos. As mudanças implicadas por uma qualquer situação de doença pedem muitas vezes 

uma postura ativa da parte do doente, que usa os seus sintomas e incapacidade como pretexto para negociar 

transformações decisivas no seu contexto de vida. Se os acontecimentos e processos do mundo social in‑

fluenciam os sintomas, através de um processo “sociossomático”, os sintomas, eles próprios, também podem 

contribuir para influenciar, estruturar e reorganizar os mundos sociais dos doentes (Ware & Kleinman, 1992).

Na China, muitos doentes neurasténicos viram as suas esperanças destruídas no caos da Revolução 

Cultural. Perderam as suas casas, empregos e posição social. As famílias foram separadas, muitos dos 

seus membros foram mandados para as zonas rurais. Os doentes com síndrome de fadiga crónica nos 

EUA, por sua vez, tinham vidas intensas antes da doença. Acreditavam no trabalho árduo, comprimiam 

as atividades de lazer e acumulavam responsabilidades. Ambicionavam o sucesso e esforçavam ‑se ao 

máximo, numa tentativa para cumprirem as expectativas que tinham criado para si próprios no âmbito 

das suas atividades familiares e profissionais. Tanto na China como nos EUA, os doentes atribuíram os 

seus sintomas a contextos interpessoais específicos. Os doentes chineses manifestaram os seus sintomas 

num contexto de repressão política. Os doentes americanos podem ter apresentado os seus sintomas 

como expressão de oposição ou descontentamento para com a importância acrescida de certos valores 

culturais – o trabalho árduo, o sucesso – à custa do bem ‑estar pessoal e familiar (Ware & Kleinman, 1992).

O mal ‑estar neurasténico era, portanto, construído socialmente de modos diferentes, nas socie‑

dades chinesa e americana. Para os psiquiatras americanos, os colegas chineses estavam a subdiagnos‑

ticar quadros clínicos depressivos. Os antropólogos, por seu lado, defendiam que a mesma síndrome 

de mal ‑estar era construída de modos diferentes em diferentes culturas, que o rótulo usado não era 

mais do que uma construção social para a mesma realidade clínica. Ou seja, os diferentes diagnósticos, 

neurastenia e depressão, eram diferentes construções sociais para sintomas similares. Ao mesmo tem‑

po, Kleinman notou que o diagnóstico oferecia a legitimação própria da doença orgânica, mediante 

a apresentação de sintomas somáticos que traduziam, na sua opinião, sofrimento pessoal e social. 

Com efeito, o diagnóstico de neurastenia na China permitia uma melhoria nas condições de trabalho 

e a obtenção de benefícios de incapacidade, autorizava uma reforma antecipada e facultava mesmo a 

possibilidade de uma mudança do campo para a cidade. Pelo contrário, a apresentação alternativa de 

problemas emocionais ou de uma doença mental implicava um sério estigma que se estendia, impla‑

cavelmente, a toda a família do doente. Em suma, segundo Kleinman, “quer as classificações oficiais 

tratem ou não a neurastenia como uma doença (disease) autêntica, a síndrome de exaustão crónica 

é um comportamento de doença (illness) ubíquo que pode ser descrito e interpretado em indivíduos 

particulares, vivendo relações e situações particulares, em contextos culturais particulares” (Kleinman, 

1988). O conceito de síndrome de fadiga crónica como forma de comportamento de doença, em muitos 

doentes, também é já hoje suportado pela sobreposição de uma ampla variedade de outros diagnósti‑

cos, caracterizados pela existência de sintomas somáticos não específicos ou funcionais. É o caso dos 

doentes que, para além da fadiga crónica, “transportam” ainda outros diagnósticos “psicossomáticos”, 

incluindo o intestino irritável, a fibromialgia, e a síndrome pré ‑menstrual.
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Há mágoas íntimas que não sabemos distinguir, por o que contêm de subtil e de infiltrado, 

se são da alma ou do corpo, se são o mal ‑estar de se estar sentindo a futilidade da vida, se são a má 

disposição que vem de qualquer abismo orgânico  ‑ estômago, fígado ou cérebro. Quantas vezes se 

me tolda a consciência vulgar de mim mesmo, num sedimento torvo de estagnação inquieta! Quan‑

tas vezes me dói existir, numa náusea a tal ponto incerta que não sei distinguir se é um tédio se um 

prenúncio de vómito! Quantas vezes …

Fernando Pessoa, Livro do Desassossego: 341

A vida pode ser sentida como uma náusea no estômago, a existência da própria alma 

como um incómodo dos músculos. A desolação do espírito, quando agudamente sentida, faz marés, 

de longe, no corpo, e dói por delegação.

Bernardo Soares, Livro do Desassossego, II: 30

3.1 A MENTE E O CORPO

A palavra psicossomática costuma ser utilizada de uma forma ambivalente pela comunidade 

médica, muitas vezes denunciando abusivamente uma assunção causal, a de que os sintomas 

somáticos têm uma etiologia psicológica. Apesar de ter hoje um significado científico preciso, 

que associa legitimamente fatores psicológicos e sociais a processos fisiológicos, também não é 

raro que o seu uso pretenda designar a ausência de doença ou se refira a “doenças imaginárias”, 

adulterando ‑se assim o significado atual. Esta conotação pejorativa deve ‑se, em certa medida, às 

ambiguidades e limitações semânticas do termo que, de uma forma enganosa, sugere uma uni‑

‑direcionalidade… psicossomática (Eisenberg, 1984; Stone, Colyer et al., 2004).

O termo “psicossomática” remete ‑nos para a controversa questão da mente e do corpo.  

Os mecanismos através dos quais a atividade cerebral se relaciona com a experiência mental não 

são conhecidos. Para o debate, têm contribuído múltiplas tentativas de resolução, com diversida‑

de de posições e modelos teóricos. Não ignorando a complexidade do tema, centremos a nossa 

atenção em apenas duas orientações consideradas relevantes. Numa perspetiva “fisicalista”, a 

pessoa é uma coisa física constituída inteiramente por coisas físicas (órgãos, células, partícu‑

las, etc.) e o cérebro o órgão dos pensamentos e dos sentimentos, ou seja, os pensamentos e 

sentimentos são equivalentes a estados do cérebro. O cérebro é a coisa que pensa e sente. Mas 

numa perspetiva “dualista”, alternativa, as pessoas têm uma natureza “dualista”, composta, 

têm mente e têm corpo. A mente está intimamente relacionada com uma coisa física, um corpo 

ou organismo humanos (incluindo o cérebro), mas a mente é, claramente, uma coisa não física, 

sem peso nem massa, sem posição no espaço físico (Graham, 2010). A relação entre mente e 
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corpo torna ‑se, assim, uma questão problemática para a teoria dualista, dada a sua dificuldade 

em reclamar a existência de doenças mentais na ausência de entidades ou coisas físicas. Por 

outras palavras, as críticas à orientação dualista podem negar, pura e simplesmente, a realidade 

das doenças mentais.

Mas as perturbações mentais existem. Implicam uma experiência subjetiva, consciência e 

intencionalidade. Neste sentido, a sua existência confere legitimidade à perspetiva dualista. Mas 

esta perspetiva, tal como a mencionada posição fisicalista, não explica as relações mente ‑corpo. 

E estas relações provam, afinal, que nem todas as distinções são dicotomias, ou seja, uma sepa‑

ração pura entre duas categorias contrárias (Graham, 2010). Uma determinada condição pode ser 

física e mental. O contraste físico/mental pode ser uma distinção e não uma dicotomia. O que é 

físico é melhor descrito em termos físicos, o que é mental é melhor descrito em termos mentais. 

A matéria não é tudo o que importa. Temos que falar sobre a mente, a intencionalidade, a expe‑

riência subjetiva. A linguagem da mente e dos conteúdos mentais é necessária à compreensão das 

perturbações mentais, independentemente da verdade ou falsidade do dualismo ou do fisicalismo. 

E temos que eliminar a separação ontológica entre o corpo e a mente. Temos que ir mais além. 

Falar da nossa vida mental como se esta estivesse alojada no cérebro não faz justiça à riqueza da 

experiência humana. E despreza ou invalida a influência do contexto social, tantas vezes decisiva, 

nos estados de saúde e de doença (Bracken & Thomas, 2002). Afinal, o comportamento humano 

não pode ser explicado a partir de um só ponto de vista. Qualquer modelo reducionista consegue 

um máximo de popularidade para que a sua influência se dissolva, depois, quando submetido à 

reavaliação crítica (Lipowski, 1989). Ou então, como escreveu Gonçalo M. Tavares, “a não existência 

de uma teoria central, de uma teoria que explique por completo, não deve entristecer ninguém, 

não deve desiludir. Não ter, de facto, nenhuma teoria central a apresentar, mas sim várias, que 

vão surgindo a cada passo, eis uma hipótese de método. Multiplicar as possibilidades de verda‑

de, objetivo possível: multiplicar as analogias, as explicações, as ligações; multiplicar, enfim, as 

possibilidades de se continuar a pensar” (Tavares, 2013). Ou ainda, finalmente, como referiram 

Pat Bracken e Philip Thomas,

Pensemos numa obra de Picasso: talvez o famoso “Guernica”. Como é que apreciamos e 

compreendemos esta obra? O tipo de tinta é importante, tal como o pincel. Também as cores e as 

formas. Mas para compreender o significado da obra e o génio do criador temos que ir além da tela, 

para o contexto em que a obra foi criada. Isto encerra dimensões históricas, políticas, culturais e pes‑

soais. Do mesmo modo, nunca seremos capazes de compreender os vários elementos da nossa vida 

mental como pensamentos, crenças, sentimentos e valores se pensarmos que eles estão localizados 

no cérebro. Tentar captar a realidade e o significado da tristeza, alienação, obsessão, medo e loucura 

olhando apenas para os exames imagiológicos ou bioquímicos é como tentar compreender uma pintura 

olhando apenas para a tela, sem reparar no mundo exterior.

Bracken and Thomas, 2002
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3.2 PERCURSO HISTÓRICO E CULTURAL

O vocábulo foi introduzido em 1818 por um psiquiatra alemão, Johann Christian August 

Heinroth (1773 ‑1843), alegadamente o primeiro professor de psiquiatria e psicoterapia no mundo 

ocidental, numa discussão sobre as causas da insónia (Steinberg, Herrmann ‑Lingen & Himmerich, 

2013). Passou a ser um termo aplicável a “perturbações mais do que histéricas e menos do que 

completamente orgânicas” (Harrington, 2008). A expressão “medicina psicossomática”, por sua 

vez, terá sido utilizada pela primeira vez em 1922, por Felix Deutsch (1858 ‑1928). Mas a medicina 

psicossomática moderna resultou da confluência de duas ideias fundamentais: psicogénese e holismo 

(Lipowski, 1986b). O conceito de psicogénese consistiu na crença de que os fatores psicológicos 

(“emoções” ou “paixões”, como eram designados) podiam causar doenças, um postulado que vi‑

gorou até aos anos 1960 e alicerçou as teses da psicanálise, inicialmente defendidas por um autor, 

Franz Alexander (1891 ‑1964), que afirmou a existência de “doenças psicossomáticas”, como a 

hipertensão essencial, a artrite reumatoide, a colite ulcerosa, a úlcera péptica e a asma brônquica, 

baseado numa alegada “teoria da especificidade”. Esta teoria explicativa sugeriu, basicamente, 

que os conflitos inconscientes não resolvidos eram geradores de tensões emocionais crónicas cujos 

correlatos fisiológicos, assim determinados, provocavam disfunções ou mesmo alterações estruturais 

em órgãos específicos. De acordo com o próprio Alexander, as respostas somáticas aos estímulos 

emocionais, normais ou patológicas, variavam segundo a natureza da emoção originária, ou seja, 

cada estado emocional correspondia a uma síndrome fisiológica específica (Alexander, 1952:60). 

Esta perspetiva encontra ‑se hoje largamente desacreditada, considerando ‑se que o conceito de 

psicogénese resulta de um raciocínio simplista, linear, incompatível com as assunções atuais sobre 

interação e multicausalidade43. O conceito de holismo, por seu lado, sustentou que a mente e o 

corpo constituíam uma unidade indivisível, defendendo que o indivíduo deveria ser estudado na 

sua globalidade e assumindo assim uma posição antirreducionista, contrária às teses reinantes do 

dualismo cartesiano, oriundas do século XVII44.

43 As teses de Alexander foram olhadas com desconfiança e crítica. De acordo com Roy Grinker Sr., Alexander foi convidado 
a participar num seminário no Departamento de Medicina da Universidade de Chicago, sobre as relações entre psicanálise e 
medicina. Contou uma história que pretendia ilustrar a dinâmica da obstipação. Era a história de uma jovem que iniciara quei‑
xas de obstipação logo depois do casamento com um homem que lhe prestava pouca atenção. Alexander falou com o marido 
e disse ‑lhe que a obstipação da esposa era devida à falta de atenção. O marido tornou ‑se imediatamente mais carinhoso, 
comprou rosas e ofereceu ‑as à esposa. Depois desta primeira prenda, desde que casara, o seu problema de obstipação ficou 
resolvido, como que por milagre. Grinker acrescentou que “isto era demais” para o Departamento de Medicina! Chegara o 
início do fim de Franz Alexander na Universidade de Chicago (Ghaemi, 2010).

44 Talvez Benjamin Rush (1745 ‑1813), por muitos considerado como o pai da psiquiatria americana, tenha inspirado 
decisivamente uma perspetiva holista no âmbito das relações psicossomáticas. Numa das suas lectures, terá dito: “Diz ‑se que 
o homem é composto por alma e espírito. Por muito adequada que esta linguagem seja para a religião, não o é tanto para 
a medicina. Ele é, aos olhos do médico, um ser único e indivisível, porque tão intimamente unidos estão o seu corpo e a sua 
alma que não podem ser separados” (Lipowski, 1984).
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O termo psicossomático refere ‑se ao postulado segundo o qual a mente e o corpo são dois 

aspetos inseparáveis da pessoa, distinguidos apenas por razões metodológicas e comunicacionais. 

Esta conotação da palavra pode ser designada por holista, dado que implica uma visão do organismo 

humano como um todo, um complexo mente ‑corpo. O termo não pretende implicar causalidade, ou 

seja, que a psique é de algum modo a causa dos sintomas somáticos. Pelo contrário, significa que o 

organismo humano, ou a pessoa, funciona, reage e atua, invariavelmente, como uma unidade inte‑

grada mente ‑corpo (Lipowski, 1986c).

Convergiram no mesmo sentido o conceito de milieu interieur, do fisiologista francês Claude 

Bernard (1813 ‑1878), propondo que a estabilidade do organismo era essencial à vida, e a noção 

de homeostase, avançada por Walter Bradford Cannon (1871 ‑1945), argumentando que qualquer 

desestabilização do milieu interieur, mesmo que provocada por fatores psicossociais, era suscetível 

de afetar o funcionamento global do organismo humano. Para Bernard, os organismos viviam em 

contacto com um ambiente externo, ao passo que os órgãos individuais existiam e funcionavam num 

ambiente líquido interno, cuja estabilidade era essencial à saúde fisiológica. Era a designada fixité du 

milieu intérieur, uma proclamada constância para uma “vida livre, independente” (Jackson, 2013). 

Para Cannon, a constância das condições internas significava mais do que “estados físico ‑químicos 

simples em sistemas fechados”, envolvendo mecanismos mais complexos e dinâmicos (Jackson, 

2013). Na verdade, para este fisiologista americano, o termo homeostase não implicava um valor 

estático. Referia ‑se a uma condição que se podia alterar, mas, ainda assim, que era relativamente 

estável. Daí o seu interesse na alegada “eficiência” dos mecanismos reguladores responsáveis por 

essa estabilidade (Cooper & Dewe, 2004). Esta orientação holista protagonizada pelos conceitos 

de milieu intérieur e de homeostase, uma orientação claramente anti ‑dualista e antirreducionista a 

que se juntaram os contributos da psicobiologia de Adolf Meyer (1866 ‑1950), passou a constituir 

o principal atributo da medicina psicossomática, a partir dos anos 1930, empenhada no estudo 

científico da interação entre fatores psicológicos e biológicos, nos estados de saúde e doença (Karl 

& Holland, 2013).

Pode dizer ‑se, aliás, que a história da medicina psicossomática evoluiu ao longo de três fases 

distintas: uma primeira fase de inspiração psicodinâmica que reinou até aos anos 1960 e se extinguiu 

com o enfraquecimento da psicanálise, uma segunda fase psicobiológica que procurou estabelecer 

relações entre personalidade e doença, inspirada por Flanders Dunbar (1902 ‑1959), e uma terceira fase, 

finalmente, de orientação psicofisiológica, influenciada pelos trabalhos de Ivan Pavlov (1849 ‑1936) e 

Walter Cannon, valorizando o impacto do processo de stress e dos acontecimentos de vida na saúde 

das pessoas (Lipowski, 1986d). Em qualquer destas fases, portanto, prestou ‑se uma atenção particu‑

lar aos determinantes psicológicos das doenças. Pelo menos na sua fase inicial, todavia, a medicina 

psicossomática desprezou a importância do ambiente social e suscitou críticas metodológicas que se 

traduziram, nos anos 1960 ‑70, pela elaboração crítica dos conceitos de modelo biopsicossocial e de 

stress. Atualmente, cerca de 50 anos depois, reconhece ‑se o efeito não específico do stress e aceita ‑se 
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uma dificuldade generalizada em fazer atribuições de causalidade aos fatores psicológicos envolvidos. 

No lugar da hipótese psicossomática, deve considerar ‑se a existência de um processo psicossomático 

inerente a todas as situações de doença, um processo que legitima, assim, uma orientação descritiva, 

etiologicamente neutra, e um interesse prioritário nas formas de experiência e expressão do sofrimento 

subjetivo (Kirmayer & Robbins, 1991). Como veremos, esta é a mudança significativa também operada 

pelos conceitos mais recentes de somatização (Lipowski, 1988).

A ascensão e o declínio da hipótese psicossomática, tal como foi defendida, não dependeram da 

investigação médica ou de qualquer avanço científico, pelo menos no caso específico da colite ulcerosa. 

Com efeito, o contexto social e intelectual parece ter tido um papel bem mais determinante (Aronowitz, 

1998). Talvez a ascensão da referida hipótese tenha começado com os contributos de um autor, Cecil 

Murray, para quem a colite ulcerosa resultava de um conflito entre a vontade das mães e o desejo dos 

doentes em direção a uma vida autónoma, longe da família nuclear. Seguiram ‑se outros autores, que 

trataram de definir o perfil de personalidade destes doentes. A corroboração desta hipótese psicogénica, 

nos anos 1930 ‑50, ficou a dever ‑se, em primeiro lugar, a uma crise dos conceitos vigentes de doença 

e do seu carácter reducionista. Uma conceção psicossomática, neste sentido, vinha preencher o vazio 

criado pela ausência de uma explicação orgânica convincente. Em segundo lugar, as influências da 

psicanálise e dos muitos psicanalistas que atravessaram o Atlântico, quando Hitler chegou ao poder. Um 

destes psicanalistas, o próprio Franz Alexander, beneficiou do apoio da Fundação Rockefeller para fazer 

investigação e defender teorias que prometiam responder a questões não resolvidas pela biomedicina. 

Finalmente, a ausência de terapêuticas eficazes para a colite ulcerosa contribuiu igualmente para dar 

crédito à hipótese psicossomática. Os anos 1960, entretanto, testemunharam o início do seu declínio.  

Os anos 1970 e 80 confirmaram esta trajetória de desaparecimento, mas não totalmente à custa de estudos 

ou descobertas científicas. Uma das razões para o declínio resultou do aparecimento das terapêuticas 

com corticosteroides. A experiência da doença tornava ‑se menos ameaçadora com o aparecimento de 

uma solução aparentemente eficaz. As origens da doença desenhavam a possibilidade de uma etiologia 

autoimune cuja popularização, no entanto, talvez tenha resultado de fatores sociais. A colite ulcerosa 

continuava a ser uma doença mal compreendida, tal como outras doenças crónicas às quais era atri‑

buída uma etiologia similar. Talvez a teoria autoimune tenha vindo substituir a hipótese psicossomática. 

Mas a colite ulcerosa também perdeu progressivamente o estatuto de doença psicossomática porque os 

psiquiatras, psicólogos e gastrenterologistas perderam interesse na medicina psicossomática. No âmbito 

da psiquiatria, esta redução de interesse refletiu ‑se na DSM ‑II, que utilizou a expressão “perturbações 

psicofisiológicas” no lugar de “doenças psicossomáticas”. A DSM ‑III, por sua vez, inovou com a expres‑

são ainda mais neutra “fatores psicológicos afetando a condição física”. A patologia orgânica deixava 

assim de ser causada por fatores psicológicos. A eliminação do elemento psicológico da colite ulcerosa 

deveu ‑se a vários fatores, entre eles o facto de o doente poder ser culpabilizado pela sua própria doença 

e o facto de se ter assistido a uma progressiva especialização médica, com o aparecimento da gastren‑

terologia, mais orientada para o substrato biológico das doenças. A psiquiatria também se moveu em 

direção a uma perspetiva mais neurobiológica, afastando ‑se igualmente da hipótese psicossomática ou 
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psicogénica. Em suma, a ascensão e queda da hipótese psicossomática na colite ulcerosa não resultou 

de falsas ideias a serem substituídas por ideias verdadeiras. É uma história que resultou, antes, das con‑

tradições e tensões ligadas ao conceito de doença crónica, uma história influenciada por mudanças no 

contexto social em que os doentes e os médicos procuraram (procuram) os significados das doenças.

O modelo biopsicossocial acima referido nasceu sob a forma de um protesto contra um modelo 

de doença que, na opinião de George Engel, tinha deixado de ser adequado às tarefas científicas e res‑

ponsabilidades sociais da medicina e da psiquiatria (Engel, 1977). O modelo médico dominante, apesar 

das suas vantagens, foi descrito como um imperativo cultural, com um estatuto dogmático baseado 

numa orientação reducionista e dualista que sacrificava, de forma grosseira, os aspetos psicológicos 

e sociais da doença. O modelo biopsicossocial emergente, por seu lado, inspirou ‑se na Teoria Geral 

dos Sistemas (Bertalanffy, 1968) com o objetivo de reconciliar o biológico e o psicossocial na teoria e 

prática médicas, prometendo olhar pela pessoa doente e pelo seu contexto social, incluindo o sistema 

de cuidados de saúde. Esta perspetiva pretendeu suplantar as deficiências aparentes do modelo mé‑

dico, ao reconhecer a natureza multifacetada do comportamento humano. Construiu uma hierarquia 

de sistemas naturais, com diversos níveis de organização entre a biosfera e as partículas subatómicas, 

propondo que cada um destes níveis deveria ser descrito de acordo com termos e teorias particulares, 

distintos entre si. Estes sistemas permaneceriam ligados através de uma dependência hierárquica, 

sobretudo os sistemas mais próximos, determinando que as alterações verificadas em qualquer um 

deles deveriam provocar, também, alterações no funcionamento dos restantes.

O modelo biopsicossocial alargou a perspetiva clínica dos profissionais de saúde. Mudou a forma de se 

compreender o doente e contribuiu para a expansão do conhecimento médico. Mas foi complacente com 

uma atitude clínica demasiado objetiva, distanciada, comprometendo a participação reflexiva do clínico 

(Borrell ‑Carrió, Suchman, & Epstein, 2004). Apesar da compreensibilidade do novo modelo hierárquico, 

foram levantadas dúvidas sobre a respetiva aplicabilidade clínica. A sua imprecisão e carácter vago não 

acrescentaram benefícios aparentes ao tratamento dos doentes. Se todos os sistemas estão ligados entre 

si, como fazer a delimitação dos sistemas realmente importantes, ao avaliarmos a situação clínica de um 

doente acamado? O modelo biopsicossocial, neste sentido, oferece ‑nos uma liberdade eclética vizinha 

da anarquia, ao permitir uma escolha arbitrária entre as dimensões “bio”, “psico” e “social”. É uma 

“verdade superficial” que nos dá os ingredientes, mas não nos mostra a receita, é apenas mais “uma 

forma de construir a realidade, uma maneira de conferir significado ao caos do mundo dos fenómenos” 

(Ghaemi, 2010; Eisenberg, 1977). O próprio termo biopsicossocial, por seu lado, arrisca ‑se mesmo ao 

trono inglório de uma categoria inútil, um amuleto teórico vítima de abuso, uma palavra ‑chave que 

tranquiliza as nossas consciências profissionais ao lembrar ‑nos a evidência de que “isto está tudo liga‑

do” (Fink, 1988). A verdade é que muitos médicos continuarão a privilegiar a sua curiosidade biológica, 

enquanto que outros manifestarão preferência pelas dimensões psicológicas ou sociais da doença. Um 

interesse particular no estudo das crenças culturais continuará a dar menos atenção aos mecanismos 

bioquímicos de transmissão neuronal. Uma investigação das bases fisiopatológicas da fadiga crónica 

tenderá a menorizar a história de vida do doente ou o contexto psicossocial que favorece, eventualmente, 
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a perpetuação do sintoma. Nestas condições, talvez seja útil apelar a uma consciência metodológica, a 

uma noção clara dos métodos que usamos e das razões pelas quais são usados (Ghaemi, 2009). Esta é 

uma proposta para uma psiquiatria anti ‑eclética, antidogmática, uma psiquiatria baseada em métodos 

ou perspetivas (Ghaemi, 2010). Todos nós, afinal, privilegiamos as nossas próprias perspetivas e “estilos 

de pensamento”, recorrendo a conjuntos de conceitos relacionados entre si e fazendo uso preferencial 

da “gramática lógica que governa o nosso raciocínio” (Schwartz & Wiggins, 1988; Quartilho, 2015a).  

E tal como defendeu Alfred Schutz, o cientista entra num mundo preformado de contemplação científica 

que lhe é oferecido pela tradição histórica da sua ciência. Deste modo, participa num universo discursivo 

que abraça os resultados já obtidos por outros, problemas já colocados por outros, soluções já sugeridas 

por outros, métodos já utilizados por outros (Schutz, 1970: 261 ‑62).

Para cobrir as insuficiências do modelo biopsicossocial, numa outra perspetiva, foram evocados 

três princípios reguladores (Freudenreich, Kontos, & Querques, 2010). Primeiro, “pensar neuroanato‑

micamente”, ou seja, responder à necessidade de compreender melhor as bases biológicas de expe‑

riências e comportamentos específicos, normais e patológicos. Segundo, “pensar existencialmente”, 

compreender as circunstâncias de vida nas quais o doente se cruza com a sua doença e identificar as 

perdas e os significados presentes, sem fazer coincidir, necessariamente, o contexto psicossocial com 

a psicopatologia. Terceiro, “pensar feio”, na presunção de que os médicos, e também os doentes, se 

encontram numa relação específica com direitos e deveres repartidos. Neste sentido, deve admitir ‑se 

que os doentes podem exagerar, fabricar, mentir, omitir, procurar medidas de satisfação e conveniência, 

ter agendas pessoais escondidas. Tal como pode suceder, aliás, com os médicos e as suas agendas. 

Acreditando que os doentes podem ser mesmo difíceis, segundo este princípio, o médico não deve 

medicalizar comportamentos que transcendam a sua jurisdição biopsicossocial.

Retomemos, entretanto, a história da medicina psicossomática (Lipowski, 1986b; 1986c; 1986d). 

O abandono da especulação psicogénica marcou definitivamente a evolução da teoria e clínica psi‑

cossomáticas. Ultrapassada a fase psicodinâmica, os seus interesses viraram ‑se para o estudo das 

correlações entre variáveis psicológicas e fisiológicas, perante a suspeita de que certas experiências 

significativas, como por exemplo um processo de luto, mantinham uma relação, pelo menos crono‑

lógica, com a eclosão de várias doenças. Foi assim inaugurada uma fase psicofisiológica que ten‑

tou identificar os mecanismos mediadores envolvidos, presumivelmente de natureza endócrina ou 

imunitária, um objetivo que legitimou o nascimento da psicoendocrinologia e da psicoimunologia.  

A primeira destas subespecialidades tentou estudar os efeitos de vários estímulos psicossociais sobre 

a atividade hormonal e estabeleceu relações, por exemplo, entre situações de stress profissional e 

a secreção de catecolaminas. A segunda procurou estudar os mecanismos mediadores entre certas 

variáveis psicossociais e a função imunitária, demonstrando, por exemplo, uma relação plausível entre 

luto conjugal e supressão linfocitária. Os desenvolvimentos atuais da medicina psicossomática, com 

a criação de disciplinas tão variadas como a psico ‑oncologia, a psiconefrologia, a psiconeuroendocri‑

nologia, a psicodermatologia, a psicogeriatria, etc., etc., com as suas sociedades científicas e revistas 

especializadas, refletem este contributo inicial da orientação psicofisiológica.
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A fase psicobiológica, por seu lado, centrou ‑se na relação entre saúde e situações ou aconteci‑

mentos de vida, defendendo que a personalidade do indivíduo e as suas respostas particulares aos 

estímulos externos eram fatores determinantes para o seu bem ‑estar. Esta orientação inspirou vários 

estudos que associaram traços de personalidade a problemas de saúde específicos, atribuindo um papel 

predisponente aos primeiros, como aconteceu com o reconhecimento de uma maior vulnerabilidade 

à doença coronária entre os indivíduos com a chamada personalidade do tipo A, caracterizada por 

atributos de competitividade, impaciência e hostilidade45. 

Ao longo dos últimos anos tem sido debatida a relação entre doença cardiovascular e uma outra 

configuração da personalidade, o chamado padrão tipo D, caracterizado sobretudo por traços globais 

de afetividade negativa e inibição social (Denollet, 2000; Pedersen & Denollet, 2003). O primeiro traço, 

afetividade negativa, refere ‑se a uma tendência para sentir emoções negativas ao longo do tempo e 

em diferentes contextos. O segundo traço, inibição social, por sua vez, significa uma não expressão de 

emoções/comportamentos nas interações interpessoais, por forma a evitar a reprovação alheia. Os dois 

traços têm sido estudados do ponto de vista clínico e epidemiológico, com instrumentos psicométricos 

julgados adequados (Denollet, 2005). Os estudos iniciais, que estabeleceram uma associação positiva, 

foram realizados sempre pelo mesmo grupo de investigadores e comportaram um pequeno número 

de mortes a ser explicado em cada estudo. Este grupo, em estudos posteriores, com mais mortes por 

explicar, não foi capaz de atribuir valor prognóstico à personalidade tipo D. Estudos levados a cabo 

por outros investigadores, fora do grupo original, também não conseguiram assinalar o referido valor 

prognóstico. Estudos ainda mais recentes, com amostras mais significativas, contrariaram igualmente 

os resultados iniciais. Por exemplo, dois autores investigaram o efeito prognóstico do padrão tipo D na 

mortalidade de uma vasta amostra de doentes com insuficiência cardíaca crónica (Coyne & de Voogd, 

2012). A personalidade tipo D não se mostrou como fator precursor da mortalidade num follow ‑up 

de 18 meses. Ainda um outro estudo também não encontrou associação entre o padrão tipo D e a 

mortalidade por todas as causas numa amostra significativa de doentes alemães, ao longo de 6 anos 

(Grande, Romppel et al., 2011).

45 O chamado padrão de personalidade do tipo A foi originalmente estudado por dois cardiologistas, Meyer Friedman e 
Ray Rosenman, impressionados com os comportamentos dos seus doentes e respectivas companheiras, no gabinete de con‑
sulta. A definição deste padrão comportamental, feita pelo primeiro e citado por Smith (Smith, 1993), incluiu “um complexo 
ação ‑emoção característico exibido por aqueles indivíduos que estão envolvidos numa luta crónica para obterem um número 
ilimitado de coisas mal definidas no período de tempo mais curto e, se necessário, contra os esforços das outras pessoas”. 
Esta definição original corresponde pois, em larga medida, aos ingredientes atuais da personalidade do tipo A, uma espécie 
de caricatura para a masculinidade ambiciosa e competitiva, um motivo de orgulho perverso para alguns homens (Harrington, 
2008). Considerado durante algum tempo como factor de risco independente para a doença coronária, a verdade é que esta 
relação não foi confirmada, do mesmo modo que não foi encontrada evidência, ao contrário do que tinha sido admitido, de 
que a hostilidade, considerada como o ingrediente tóxico do padrão comportamental tipo A, fosse capaz, por si só, de pre‑
nunciar o aparecimento da doença coronária (Kuper, Marmot, & Hemingway, 2005). Os resultados de uma revisão sistemática 
recente também não encontraram um risco acrescido de síndrome metabólica em função de uma qualquer configuração da 
personalidade. Mas dos estudos revistos, aqueles que referiram um risco aumentado assinalaram uma maior prevalência e 
incidência de síndrome metabólica na presença de alguns traços característicos, como a hostilidade e a irritabilidade (Mom‑
mersteeg & Pouwer, 2012).
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 Por outro lado, a personalidade tipo D, enquanto variável categorial, tem sido criticada com argu‑

mentos conceptuais, metodológicos e estatísticos. Segundo alguns autores, é um constructo que oscilou, 

ao longo do tempo, entre o entusiasmo inicial e a descrença progressiva (Grande, Romppel, & Barth, 

2012). Nas suas relações com a doença cardiovascular, os resultados positivos iniciais foram alcançados 

com amostras pequenas e métodos estatísticos alegadamente inapropriados (de Voogd, Sanderman, & 

Coyne, 2012). Também não é consensual que a personalidade tipo D seja uma variável distinta em relação 

a outras variáveis associadas ao afeto negativo. Alguns autores favorecem conceptualizações dimensio‑

nais, propondo que se estude o modo como interagem a afetividade negativa e a inibição social, e con‑

trariando, assim, a sua dicotomização em quadrantes, tal como foi proposto inicialmente (Smith, 2011).  

A personalidade tipo D é talvez melhor representada como um constructo contínuo, não dicotómico, como 

uma interação entre afetividade negativa e inibição social, não como uma tipologia (Williams, Connor et 

al., 2012). E também não é certo, finalmente, que a personalidade tipo D seja um fator de mortalidade 

na doença cardiovascular, independentemente dos sintomas depressivos ou de outros fatores de risco, 

biomédicos. Deste modo, uma combinação da afetividade negativa com a inibição social, proposta pela 

personalidade tipo D, parece não ter vantagens consistentes em relação a outras variáveis tradicionalmente 

associadas à afetividade negativa, consideradas individualmente ou em associação. 

Muitos estudos parecem sofrer, ainda, de um bias confirmatório. Como foi referido, os estudos 

que confirmaram uma associação positiva entre personalidade tipo D e doença cardiovascular foram 

replicados por autores do mesmo grupo de investigação, ou grupos aparentados, com amostras 

pequenas. Aliás, os estudos de replicação independentes não são frequentes (Ioannidis, 2012). 

Os mecanismos fisiopatológicos envolvidos, depois de estabelecida uma (putativa) relação entre 

personalidade tipo D e doença cardiovascular, são atrativos. Mas se é difícil esclarecer a relação 

entre variáveis de personalidade e patologia cardiovascular, é talvez mais difícil ainda identificar 

ou caracterizar as alterações biológicas supostamente envolvidas. Muitas das referidas alterações 

estão talvez presentes em inúmeros processos “psicossomáticos” e têm, reconhecidamente, um 

estatuto de ambiguidade. Não obstante estes estudos críticos, no entanto, persiste a ideia de que 

a combinação específica entre afetividade negativa e inibição social, definida pelo padrão tipo D, 

se associa a um risco aumentado de efeitos coronários adversos (Denollet, Pedersen, et al., 2013).

Os estudos psicobiológicos também prestaram atenção ao impacto adverso do stress e dos 

acontecimentos de vida na saúde das pessoas, nos anos 1960 e 1970, mediante o desenvolvimento 

de escalas consideradas apropriadas para o efeito, como a conhecida Social Readjustment Rating 

Scale (Holmes & Rahe, 1967). Estes instrumentos foram, entretanto, objeto de críticas pelo facto 

de ignorarem o significado pessoal (variável) dos acontecimentos, sustentando a hipótese de que o 

stress não atuava de um modo causal, como se teria pensado, mas antes como um fator precipitante 

em pessoas vulneráveis. Ou seja, a existência de uma relação causal entre acontecimentos de vida 

e doença fazia sentido, do ponto de vista teórico, apenas quando considerados os significados que 

esses acontecimentos tinham para os indivíduos. A morte do companheiro, por exemplo, podia ser 

um acontecimento positivo se correspondesse ao fim de uma experiência continuada de abuso físico 
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ou emocional. A presença objetiva dos acontecimentos de vida era assim ofuscada pela sua avaliação 

subjetiva. A interpretação das relações entre os acontecimentos e os resultados na saúde corria o 

risco de exagerar a importância do acontecimento e minimizar, ao mesmo tempo, os contextos pro‑

blemáticos na vida das pessoas (Pearlin, 1989). Por outro lado, o carácter agudo dos acontecimentos 

de vida contemplados nos instrumentos de medida suscitou a consideração alternativa dos estímulos 

crónicos que, pela sua natureza igualmente stressante, podiam interferir também com a saúde do in‑

divíduo. Eram os designados “daily hassles”, os micro ‑acontecimentos ou pequenos constrangimentos 

do dia a dia, experiências e condições mundanas não coincidentes com o stress crónico e tidas como 

irritantes, frustrantes, desconfortáveis e nocivas ao bem ‑estar individual, tal como eram percebidas 

pelas pessoas. Este elemento avaliativo arriscava, entretanto, o apagamento ou desvalorização dos 

acontecimentos objetivos, externos. A solução surgiu através dos relevantes contributos de George 

Brown e Tirril Harris, com entrevistas semiestruturadas que procuraram obter não apenas um relato 

detalhado dos acontecimentos, mas também os respetivos significados, mediante consenso entre 

investigadores que valorizavam, ao mesmo tempo, o contexto social e o possível significado do acon‑

tecimento para a pessoa envolvida (Brown, Craig, & Harris, 1985). Outros estudos, entretanto, vieram 

inverter esta tendência de investigação, que encarou a personalidade e os acontecimentos de vida 

como fatores potenciais de vulnerabilização individual, ao privilegiarem variáveis psicossociais que, 

pelo contrário, pareciam aumentar a resistência do indivíduo à doença e funcionavam, assim, como 

tampões protetores. Foi o caso da hardiness, um traço de personalidade que ficou caracterizado por 

três atributos essenciais: o controlo, uma crença individual na capacidade de influenciar ativamente os 

acontecimentos; o empenho, uma atitude geral caracterizada pela curiosidade e procura de significados, 

contrastando com atitudes gerais de alienação; e o desafio, uma crença segundo a qual a mudança 

faz parte da vida e a antecipação da mudança constitui uma oportunidade de crescimento, não uma 

ameaça à segurança individual (Maddi & Kobasa, 1991). O apoio social, genericamente definido pela 

qualidade das relações interpessoais, foi outro constructo julgado importante na resistência à doença.

3.3 TERRITÓRIOS ADJACENTES

Nos anos 1980, nos Estados Unidos, a medicina psicossomática e a psiquiatria de consulta ‑ligação 

(PC ‑L) eram expressões imprecisas, usadas de forma alternada, muitas vezes sobreposta. A primeira 

debatia ‑se com alguma confusão semântica e conceptual, numa tentativa esforçada para compreender 

os aspetos teóricos envolvidos na relação entre a psiquiatria e a medicina; a segunda encarregava ‑se da 

aplicação rotineira destes aspetos na prática médica (Levy, 1989). Em termos conceptuais, a medicina 

psicossomática era uma disciplina centrada no estudo das relações entre fenómenos psicossociais e 

respetivos correlatos fisiológicos, normais ou patológicos, bem como na relação entre fatores bioló‑

gicos e psicossociais no desenvolvimento e evolução das doenças. No plano teórico, propunha uma 

abordagem holista (ou biopsicossocial) aos cuidados do doente e a aplicação dos métodos das ciências 
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comportamentais à prevenção e tratamento da morbilidade humana (Lipowski, 1984). Com estes princípios 

orientadores, a medicina psicossomática estudou a influência de fatores psicológicos, como o estilo de 

coping, na evolução de certas doenças crónicas, bem como os efeitos da cronicidade no funcionamento 

psicossocial dos doentes. Contribuiu para a definição de um perfil de características individuais que 

configuravam um “comportamento de doença anormal”, um conceito aplicado a situações de aparen‑

te discrepância entre as queixas apresentadas pelo indivíduo e a persistente negatividade dos exames 

complementares de diagnóstico. Ao longo do tempo, os desenvolvimentos da Medicina Psicossomática 

promoveram uma curiosa convergência de interesses, tanto na investigação como na prática clínica, 

e contribuíram para o aparecimento de áreas científicas com diferentes denominações: Psiquiatria de 

Consulta ‑Ligação, Medicina Comportamental, Medicina Psicológica, Psiquiatria do Hospital Geral, 

Psiquiatria Médico ‑Cirúrgica e Psiquiatria dos Cuidados Primários46. Deste modo, pode afirmar ‑se que a 

medicina psicossomática e os territórios adjacentes desenharam uma área imprecisa do conhecimento 

e da prática clínica, caracterizada por sobreposições semânticas e conceptuais que resultaram, muitas 

vezes, da influência de grupos e convicções pessoais, em contextos nacionais e institucionais diversos.

Em 2003, nos EUA, a medicina psicossomática foi finalmente reconhecida como subespecialidade 

psiquiátrica. Desde então, foram criados múltiplos programas de treino com o objetivo de se melhorar a 

avaliação e os cuidados devidos aos doentes com patologia médica e sintomas psiquiátricos associados 

(Angelino & Lyketsos, 2011; Heinrich, Schwartz et al., 2014). Nas fases iniciais do seu desenvolvimento, 

como vimos, preocupou ‑se menos com conceitos holistas e esforçou ‑se por explorar os efeitos de alguns 

fatores psicológicos em determinadas condições clínicas. Inscreveu ‑se depois num âmbito multidisciplinar 

e transpôs a teoria e a prática psiquiátricas. Para além dos seus múltiplos interesses e áreas de inves‑

tigação no hospital geral, valorizou igualmente as necessidades psicossociais dos doentes no âmbito 

dos cuidados primários. De acordo com Lyketsos e colaboradores (Lyketsos, Huyse, & Gitlin, 2006),

O (seu) reconhecimento formal como subespecialidade nos EUA dará mais força à medicina 

psicossomática e contribuirá para o seu crescimento internacional. A certificação de mais psiquiatras 

com competências em medicina psicossomática ajudará a lidar com as necessidades não satisfeitas 

dos doentes com patologia orgânica, a melhorar a qualidade de educação e treino em psiquiatria e 

noutras áreas da medicina, a promover atividades de investigação integrada e a melhorar a evolução 

clínica desta população de doentes.

46 É útil precisar algumas destas expressões e conceitos. A psiquiatria de consulta ‑ligação, por vezes designada também 
por psiquiatria de ligação, implica um trabalho de consulta, no qual o psiquiatra dá informações relacionadas com doentes 
enviados à consulta por outros médicos ou cirurgiões, e um trabalho complementar de ligação, em que o psiquiatra integra 
uma equipa médica ou cirúrgica e se pronuncia, caso necessário, sobre qualquer condição clínica que reclame o seu contri‑
buto especializado. A medicina psicológica implica o recurso a métodos de consulta e ligação que permitem a prestação de 
cuidados básicos, psicológicos e psiquiátricos, por parte das equipas médicas e de enfermagem (Mayou, Sharpe, & Carson, 
2003). A medicina comportamental, finalmente, envolve o mesmo tipo de trabalho, habitualmente sob a responsabilidade de 
psicólogos (Cowen, Harrison, & Burns, 2012).
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Que doentes eram estes? Para James Levenson (Levenson, 2005a), pertenciam a três grupos gerais: 

os que tinham perturbações psiquiátricas e doenças médicas gerais comórbidas, os que se apresentavam 

com perturbações somatoformes ou funcionais e ainda aqueles com perturbações psiquiátricas que fossem 

consequência direta de uma condição médica primária ou do respetivo tratamento. Para um outro grupo de 

investigadores, entretanto, os doentes alvo eram basicamente os mesmos (Lyketsos, Huyse and Gitlin, 2006):

...doentes com patologia médica geral e perturbações psiquiátricas comórbidas, com 

dificuldades inerentes ao tratamento de cada uma delas, doentes com perturbações psiquiátricas 

que são consequência direta de uma condição médica primária ou do seu tratamento, tais como a 

demência, o delirium ou outras perturbações mentais secundárias; doentes com comportamentos de 

doença complexos tais como perturbações somatoformes e funcionais; e doentes com psicopatologia 

aguda internados em enfermarias médico ‑cirúrgicas, tal como depois de uma tentativa de suicídio...

Alguns autores acharam que o termo psiquiatria era simplesmente “inegociável” na designação 

da nova disciplina. Defenderam o uso alternativo da expressão “psiquiatria psicossomática”, argu‑

mentando com os contributos especializados da psiquiatria para o vasto campo da medicina psicos‑

somática (Lobo, Lozano, & Diefenbacher, 2007). Ainda para outros autores, igualmente, a medicina 

psicossomática devia ser considerada “uma área especializada da psiquiatria cujos profissionais têm 

uma competência particular no diagnóstico e tratamento dos problemas e perturbações psiquiátricas 

em doentes com patologia orgânica complexa” (Gitlin, Levenson, & Lyketsos, 2004). 

Em 2007, um livro de texto sugeriu que a provisão de apoio psiquiátrico nos hospitais gerais tinha 

aumentado consideravelmente ao longo dos dez anos anteriores (Lloyd & Guthrie, 2007). Designou esta 

prática com diferentes expressões – psiquiatria de ligação, psiquiatria de consulta ‑ligação, medicina 

psicológica e medicina psicossomática –, embora salientando que os problemas clínicos em causa eram 

similares, independentemente do termo utilizado ou do contexto institucional. Em última análise, o 

objetivo de cada uma destas práticas servia o objetivo de melhorar a qualidade dos cuidados prestados 

e a evolução clínica dos doentes que frequentavam as consultas do hospital geral. Um segundo texto, 

mais recente, escrito por dois psiquiatras britânicos, faz equivaler a psiquiatria do hospital geral com 

a medicina psicológica, a psiquiatria de ligação e a psiquiatria de consulta ‑ligação, esbatendo assim 

diferenças conceptuais significativas (Hotopft & Wessely, 2008). Um terceiro livro, finalmente, utiliza 

também as expressões de forma alternada: medicina psicossomática, psiquiatria de consulta ‑ligação 

e psiquiatria psicossomática, todas elas reclamando um papel central para o psiquiatra (Amos & 

Robinson, 2010). Sempre que o psiquiatra é o protagonista principal no trabalho clínico, no entanto, 

convergimos na PC ‑L, tal como esta costuma ser definida. Com efeito, alguns autores pensam que a 

PC ‑L pertence à jurisdição exclusiva da psiquiatria e deve centrar os seus interesses no diagnóstico, 

tratamento e prevenção da morbilidade psiquiátrica em doentes com doença orgânica. À medicina 

psicossomática, por sua vez, é reconhecido um carácter multidisciplinar e um interesse potencial em 

qualquer especialidade, médica ou cirúrgica, para além da psiquiatria. Deste modo, deve ser entendida 



1033. PSICOSSOMÁTICA

como um instrumento compreensivo, interdisciplinar, comprometido com uma tripla função, transversal 

à teoria e prática médicas: avaliação dos fatores psicossociais que afetam a vulnerabilidade individual 

e a evolução de qualquer doença; consideração holista dos cuidados a prestar ao doente; e interven‑

ções especializadas, com terapias psicológicas adequadas à prevenção, tratamento e reabilitação das 

doenças orgânicas (Fava & Sonino, 2005).

As revistas americanas da especialidade são coerentes com esta distinção aparente entre a 

Psiquiatria de Consulta ‑Ligação, com uma orientação psiquiátrica estrita, e a medicina psicossomática, 

com uma vocação mais interdisciplinar. Em 2009, a revista americana Psychosomatic Medicine, editada 

pela American Psychosomatic Society (APS), sugeriu o subtítulo Journal of Biobehavioral Medicine para 

fazer justiça à sua orientação multidisciplinar. A revista Psychosomatics, patrocinada pela Academy of 

Psychosomatic Medicine (APM), por sua vez, manteve uma relação próxima com o ramo psiquiátrico 

da medicina psicossomática (Freedland, de Geus, et al., 2009). Aliás, os princípios orientadores das 

duas sociedades científicas refletem esta diversidade. A missão declarada da American Psychosomatic 

Society consiste em “promover e fazer avançar a compreensão científica e a interação multidisciplinar de 

fatores biológicos, psicológicos, comportamentais e sociais nos estados de saúde e doença humanas”. 

A Academy of Psychosomatic Medicine, por seu lado, “representa os psiquiatras dedicados ao avanço 

da ciência médica, à educação e aos cuidados de saúde para pessoas com condições psiquiátricas e 

médicas gerais comórbidas”. A primeira dedica ‑se à investigação psicossomática, juntando profissio‑

nais oriundos de muitas disciplinas. A segunda é a única organização nacional dedicada à medicina 

psicossomática enquanto subespecialidade psiquiátrica (Levenson, 2005a).

Na Alemanha e no Japão, a medicina psicossomática parece ter um estatuto mais autónomo, 

fora da organização formal da psiquiatria e mais próxima da medicina interna (Fava & Sonino, 2010). 

Nalguns países europeus, como a Alemanha, a Áustria e a Suíça, a medicina psicossomática estabeleceu‑

‑se nos anos 1920 e respondeu a uma orientação germânica que criticava o pensamento reducionista 

e recomendava uma viragem holista para a prática médica (Harrington, 2008). Viktor von Weizacker, 

um médico internista responsável por uma clínica de medicina psicossomática em Heidelberg, ficou 

conhecido pelas suas patosofias, casos clínicos que ilustravam, de modo eloquente, um princípio 

fundamental: o doente deve estar no centro do encontro clínico, não como objeto da investigação 

médica, mas como sujeito da experiência. Todas as doenças, de acordo com este princípio básico, não 

eram apenas um incidente biológico; eram também um acontecimento biográfico com significados 

geralmente escondidos. A responsabilidade do médico, neste contexto clínico, consistia em indagar 

sobre o significado do sintoma. E a resposta do doente, muitas vezes, envolvia um dilema ou escolha 

que ele não era capaz de resolver. A doença, ou o sintoma, surgiam assim como forma de forçar um 

caminho para algum tipo de solução que o doente, afinal, era incapaz de reconhecer (Harrington, 

2008). Em Portugal, a medicina psicossomática recebeu contributos parciais da psicanálise e foi as‑

sociada à discussão de casos clínicos seguidos em psicoterapia (Figueira & Ouakinin, 2008). Apesar 

das suas diferentes origens intelectuais, é a sobreposição interdisciplinar que permite definir hoje as 

tarefas da Medicina Psicossomática nos âmbitos clínico e científico (Lipowski, 1986d).
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3.4 PSIQUIATRIA DE CONSULTA ‑LIGAÇÃO

Esta subespecialidade nasceu nos EUA e resultou sobretudo da necessidade crescente de apoio 

psiquiátrico a doentes sofrendo de patologia médica. Em larga medida, é um fenómeno americano. 

Associou ‑se à emergência da psiquiatria do hospital geral, nos anos 1920. E relacionou ‑se igualmente 

com o conceito vigente de relações psicossomáticas e respetivo impacto, popular e profissional, ou 

seja, com o papel potencial das emoções e dos fatores psicológicos na génese e manutenção das 

doenças orgânicas (Lobo, Lozano & Diefenbacher, 2007). Durante várias décadas, promoveu consultas 

de psiquiatria e atividades de ensino e ligação junto de outros profissionais de saúde, não psiquiatras, 

sobretudo no âmbito do hospital geral. Ultrapassou a querela entre ligação e consulta, a favor de 

uma perspetiva integrada, e passou a fazer parte da formação dos internatos locais de Psiquiatria a 

partir dos anos 1960 (Lipowski, 1986a; Lyketsos, Huyse & Gitlin, 2006). A educação psicossomática 

coincidia com o papel da psiquiatria de consulta ‑ligação na atenção concedida à importância das 

variáveis psicossociais na prática clínica, junto dos estudantes e dos médicos em diferentes fases das 

suas carreiras (Wise, 1993). Num trabalho de revisão realizado em 2002, foi sugerido que a psiquiatria 

de consulta ‑ligação, ou a medicina psicossomática então emergente nos EUA, deveriam sobreviver e 

mesmo continuar, por oferecerem garantias de melhores cuidados médicos através do trabalho clínico, 

do ensino e da investigação (Kornfeld, 2002). As competências específicas requeridas para o psiquiatra 

de consulta ‑ligação, no final dos anos 1990, eram:

1) Capacidade de realização de exames mentais detalhados e de interpretar os resultados 

em conjunto com exames tecnológicos modernos, como a neuroimagem; 2) capacidade de avaliar o 

potencial para comportamentos suicidários, agressivos, ou para a agitação, em contextos médico‑

‑cirúrgicos; 3) capacidade de aplicar princípios médicos, legais e éticos no tratamento psiquiátrico 

de doentes com patologia orgânica; 4) capacidade de trabalhar e de comunicar de forma clara os 

resultados e as recomendações para médicos não psiquiatras, outros profissionais de saúde e famí‑

lias. O psiquiatra de consulta ‑ligação deve ter também conhecimentos sobre comorbilidade médica 

e psiquiátrica, sobre as diversas formas de apresentação psiquiátrica da doença médica ou sobre o 

uso de sintomas físicos ou de doença orgânica simulada para comunicar o mal ‑estar psicossocial. 

Além disto, no contexto clínico, é essencial a competência para o diagnóstico e tratamento do de‑

lirium, da demência, da depressão, da ansiedade e dos efeitos de substâncias tóxicas (Ford, 1999).

A Psiquiatria de Consulta ‑Ligação propagou ‑se a vários países europeus e afirmou ‑se como uma 

área do conhecimento científico especializada nos aspetos psiquiátricos da doença orgânica. Atualmente, 

as provas da sua eficácia estão condicionadas pelos erros metodológicos de muitos estudos e pela 

alegada falta de consistência nos resultados comparativos (Wood & Wand, 2014). No Reino Unido, 

estabeleceu ‑se com o nome de Psiquiatria de Ligação. Em 2000, foi criada a Associação Europeia de 

Psiquiatria de Consulta ‑Ligação e Psicossomática (EACLPP), uma designação algo controversa que resultou 
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da participação conjunta de médicos alemães, psiquiatras e especialistas em medicina psicossomática, 

que quiseram ver refletidas as suas diferentes orientações conceptuais no nome da nova Associação. 

O seu primeiro objetivo, tal como foi referido na respetiva constituição, consistia em promover o tra‑

tamento e a prestação de cuidados aos doentes com comorbilidade médica e psiquiátrica, no hospital 

geral e nos cuidados primários, e desenvolver o conhecimento científico e a prática clínica no campo 

da Psiquiatria C ‑L e da psicossomática (Leentjens & Lobo, 2011). Foram criados grupos de trabalho e 

grupos de interesse especial no âmbito da Associação, que passou também a ter a sua revista oficial 

a partir de 2004, a Journal of Psychosomatic Research. Numa perspetiva de colaboração internacio‑

nal, foi elaborado um consenso conjunto da EACLPP e da APM, delineando as competências básicas 

de um psiquiatra trabalhando em PC ‑L ou psicossomática. A sua prática profissional deveria incluir,  

de acordo com o referido consenso, a prestação de cuidados a doentes com sinais, sintomas e síndromes 

psiquiátricas, internados ou seguidos no ambulatório, a nível dos cuidados primários ou em consultas 

de medicina, cirurgia, pediatria e obstetrícia. Os doentes podiam ser divididos, basicamente, em seis 

categorias principais: 1) situações clínicas caracterizadas por doenças médicas e psiquiátricas comór‑

bidas; 2) doentes com sintomas medicamente não explicados; 3) doentes com condições psiquiátricas 

que são consequência direta de uma patologia médica ou do seu tratamento; 4) doentes carecendo 

de procedimentos diagnósticos ou terapêuticos, disponíveis apenas nalguns centros especializados; 5) 

doentes com tentativas de suicídio; 6) doentes com estilos de vida, faculdades cognitivas, situações 

sociais ou traços de personalidade que impedem, de algum modo, um tratamento eficiente da sua 

patologia médica (Leentjens, Rundell, & Wolcott, 2011). Mais recentemente, foi criada a European 

Association of Psychosomatic Medicine (EAPM), resultante da fusão entre a European Association of 

Consultation ‑Liaison and Psychosomatics (EACLPP) e a European Network of Psychosomatic Medicine 

(ENPM). A nova Associação apresentou ‑se como uma organização científica multiprofissional, reunin‑

do clínicos e investigadores com formações disciplinares diversas, com objetivos ambiciosos e vários 

grupos de trabalho e interesse, já estabelecidos ou programados. Atualmente, a revista Journal of 

Psychosomatic Research é o órgão oficial da Associação recém ‑criada (Söllner & Schüssler, 2012).

3.5 COMORBILIDADE FÍSICA ‑MENTAL

A grande concentração de doentes com patologia psiquiátrica a nível do hospital geral, e também 

a nível dos cuidados primários, é o grande argumento a favor de uma ponte entre os psiquiatras e 

os outros profissionais de saúde. O objetivo final, neste contexto, consiste na identificação e trata‑

mento destes doentes, de modo a reduzir o seu sofrimento emocional e a melhorar o prognóstico da 

sua condição médica (Lyketsos, Huyse & Gitlin, 2006). Obviamente, não há saúde sem saúde mental 

(Prince, Patel, et al., 2007). No âmbito do hospital geral, mais especificamente, são relevantes alguns 

dados adquiridos: as perturbações psiquiátricas são comuns, têm importantes consequências no estado 

de saúde geral e não são muitas vezes reconhecidas, nem tratadas. Tal pode acontecer, entre outros 
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motivos, pelo facto de alguns sintomas de doença física, ou a ela associados, como as alterações do 

sono e do apetite, ou a tristeza e o desânimo, serem interpretados em função de um contexto clínico 

estrito, alheio à avaliação do estado mental. No mesmo sentido, os médicos de família podem abusar 

da “falácia das boas razões” quando argumentam, de forma injustificada, que os doentes têm “boas 

razões para se queixar” e lhes negam, assim, o tratamento das suas perturbações emocionais (Simon, 

2009). Mas mesmo quando estas perturbações são tratáveis, infelizmente, os serviços podem não 

oferecer as condições adequadas para o efeito (Hotopft & Wessely, 2008).

Muitas pessoas com perturbações mentais comuns têm uma mistura de sintomas de depressão 

e ansiedade (Goldberg & Huxley, 1992; Goldberg & Goodyer, 2005). No âmbito dos cuidados primá‑

rios, cerca de 2/3 destes doentes apresentam ‑se com sintomas somáticos (Tylee & Gandhi, 2005). Nas 

mulheres que vivem em países de rendimento mais baixo e intermédio, os sintomas medicamente não 

explicados revelam uma forte associação com sintomas de depressão e ansiedade, tanto na comunidade 

como no âmbito dos cuidados primários de saúde. A este nível de cuidados, foi mesmo sugerida a 

não distinção entre os referidos sintomas e as perturbações mentais comuns (Shidhaye, Mendenhall, 

et al., 2013). Um estudo da Organização Mundial de Saúde (OMS), realizado em 14 países (n=1146), 

verificou que os sintomas somáticos eram os motivos da consulta em 69% dos doentes que obede‑

ceram aos critérios diagnósticos de depressão major (Simon, Von Korff, et al., 1999). Muitas vezes, 

portanto, os doentes não se queixam com sintomas cognitivos ou emocionais, privilegiando antes os 

sintomas físicos e comportamentais, através de um vocabulário somático que esconde ou marginali‑

za as alterações do seu estado emocional. Entre outras razões, comportam ‑se como se a divulgação 

pública de sintomas psicológicos fosse suscetível de os transformar em casos de “doença mental”, 

com as conotações negativas e o estigma geralmente associados. Mas tanto na comunidade como 

no hospital geral, para além das perturbações mentais comuns, é cada vez mais reconhecida uma 

associação entre doenças físicas e perturbações mentais, através de uma ligação bidirecional comple‑

xa (Korff, Scott, & Gureje, 2009). Ou seja, as doenças orgânicas aumentam o risco de perturbações 

mentais e estas, por sua vez, aumentam o risco de doenças orgânicas (Evans, Charney, et al., 2005). 

Nos idosos com sintomas de ansiedade e depressão, é quase inevitável a presença associada de pelo 

menos uma patologia orgânica específica. Pelo menos 1/3 de todos os sintomas físicos não tem uma 

explicação médica e surgem associados, eventualmente, a alterações do estado emocional. Aliás, as 

relações entre sintomas físicos e sintomas psicológicos são multifacetadas e desenvolvem ‑se ao longo 

da vida. As pessoas que estão ansiosas ou deprimidas são mais suscetíveis de amplificar os sintomas 

físicos e desenvolver ideias catastróficas sobre as respetivas causas e consequências (Barsky, Goodson, 

et al., 1988). A depressão e os fatores de risco comportamentais, como o consumo de tabaco e os 

estilos de vida sedentária, podem ter efeitos independentes sobre os riscos de doença cardiovascular 

e diabetes na vida adulta. Nas pessoas com doença médica crónica, tanto a gravidade da doença como 

o sofrimento emocional associado contribuem para a incapacidade funcional. Por outras palavras, 

a ansiedade e depressão influenciam a gravidade e o impacto dos sintomas físicos, os mecanismos  

de autocontrolo da doença, com repercussões negativas sobre o respetivo prognóstico, a incapacidade 
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funcional resultante, o consumo de cuidados de saúde e mesmo algumas das alterações fisiopato‑

lógicas que caracterizam as doenças crónicas (Korff, 2009). De forma resumida, mais específica, a 

ansiedade e a depressão aumentam o número de sintomas em doentes asmáticos, ou diabéticos, ou 

a intensidade da dor em doentes vítimas de queimaduras, uma vez controladas as variáveis orgânicas. 

Favorecem igualmente a transformação da dor aguda em dor crónica47. Atendendo aos mecanismos 

de reciprocidade envolvidos, entre sintomas emocionais e sintomas físicos, não surpreende a existência  

de uma considerável sobreposição entre perturbações do humor e da ansiedade, por um lado, definidas 

pela presença de múltiplos sintomas psicológicos e somáticos, e síndromes somáticas, por outro lado, 

definidas pela presença de múltiplos sintomas somáticos e psicológicos (Korff, 2009). Os mecanismos 

de autocontrolo da doença crónica estão também comprometidos na presença de alterações do es‑

tado emocional. As estratégias de catastrofização e de medo ‑evitamento, por exemplo, tantas vezes 

associadas a alterações do estado emocional, são duas respostas de coping que sugerem um mau 

prognóstico em situações de dor crónica. Representam dois mecanismos psicológicos através dos quais 

as alterações do humor e os sintomas de ansiedade influenciam os modos de lidar com a doença. Mas 

o autocontrolo da doença crónica não depende apenas de mecanismos cognitivos, interpretativos. 

A gestão prática da doença, por exemplo relacionada com o cumprimento das prescrições terapêu‑

ticas, é igualmente sacrificada pela influência deletéria das alterações emocionais. Estas alterações 

estão também muitas vezes na origem da incapacidade funcional e justificam, eventualmente, a sua 

persistência temporal. A depressão pode constituir um sério determinante de qualidade de vida em 

pessoas com doença crónica. Do mesmo modo que as perturbações emocionais acentuam a incapa‑

cidade funcional, o respetivo tratamento parece assegurar, pelo contrário, uma evolução global mais 

favorável. A depressão e as perturbações de ansiedade estão igualmente associadas a um consumo 

de cuidados de saúde cerca de 50% superior à das pessoas sem alterações do seu estado emocional, 

depois de controladas as variáveis associadas à condição médica geral. E estas mesmas alterações do 

estado emocional, finalmente, parecem associar ‑se a alterações fisiológicas significativas nas condi‑

ções médicas associadas. A depressão, por exemplo, mostrou associar ‑se a um precário controlo das 

glicemias, em doentes diabéticos, ou a um controlo inadequado da tensão arterial em doentes com 

patologia cardiovascular (Korff, 2009).

Os doentes que frequentam o hospital geral observam as taxas de morbilidade psiquiátrica mais 

elevadas. A incidência das perturbações psiquiátricas pode estar entre os 30 e 40%, mas a frequência 

de pedidos de consulta de psiquiatria pode ser tão baixa como 1 ‑2% (Torem, Saravay, & Steinberg, 

47 A dor crónica refere ‑se, na maioria das vezes em que a expressão é utilizada, à presença do sintoma na ausência de 
patologia orgânica demonstrável. Para além do critério temporal, o sintoma coexiste com variáveis psicossociais que ajudam 
a compreender a condição clínica. Na evolução da dor aguda para a dor crónica, ganha proeminência o papel dos fatores 
psicossociais. Um baixo estatuto socioeconómico, os pedidos insistentes de compensação, o recurso arbitrário aos analgésicos 
opiáceos, a incapacidade significativa, as cognições catastróficas, as alterações emocionais, as estratégias de coping passivas, 
entre outros variáveis, costumam aparecer associadas à dor crónica “incongruente”, ou seja, à dor não congruente com prin‑
cípios anatómicos ou fisiológicos subjacentes (Hadjistavropoulos & Craig, 1994).
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1979). A incapacidade de reconhecer, avaliar, diagnosticar e tratar os sintomas psicopatológicos 

é responsável por uma evolução mais desfavorável das condições médicas associadas. Os doentes 

com doença crónica e depressão ou ansiedade comórbidas apresentam muito mais sintomas físicos, 

independentes da evolução natural ou gravidade da sua condição orgânica (Katon, Lin, & Kroenke, 

2007). Os médicos podem “normalizar” as alterações emocionais dos doentes face à gravidade da sua 

patologia médica, aceitando ‑as como consequência inevitável do sofrimento físico associado. Mas a 

verdade é que a depressão observa números de prevalência muito elevados em diferentes condições 

médicas comórbidas (Evans, Charney, et al., 2005).

Não apenas a depressão, mas também a demência e o delirium, duas das condições clínicas mais 

frequentes no hospital geral, observam uma evolução mais desfavorável na ausência de uma abordagem 

psiquiátrica. Do mesmo modo, doentes com doenças médicas graves evidenciam taxas elevadas de 

comorbilidade psiquiátrica. Os doentes que fazem diálise ou se sujeitaram a transplante, que receberam 

o diagnóstico de cancro ou se submetem aos tratamentos agressivos subsequentes, os doentes com 

SIDA, os que se sujeitaram a cirurgia cardíaca, os doentes com doenças neurológicas graves, são todos 

exemplos de situações clínicas onde são igualmente frequentes os sintomas psiquiátricos comórbidos 

ou as complicações psicopatológicas. Os sintomas e síndromes somáticas funcionais, a dor crónica e 

todas as condições clínicas cujos sintomas físicos não são explicados por patologia orgânica, finalmente, 

têm suscitado um aumento do interesse e investigação em medicina psicossomática.

A investigação acumulada produziu inúmeros resultados, no âmbito dos aspetos psicossociais da 

SIDA, do cancro, da transplantação, das doenças cardiovasculares, neurológicas, pulmonares, renais, 

gastrintestinais, obstétricas, ginecológicas, etc.48 Nos primeiros cinco anos depois de um diagnóstico 

de cancro, cerca de 1/6 dos doentes apresenta uma síndrome depressiva. Se considerarmos em con‑

junto a depressão e a perturbação de ajustamento, o valor mencionado sobe para 1/3, justificando 

a necessidade de avaliação emocional dos doentes, cada vez em maior número, que sobrevivem à 

doença (Mitchell, Chan, et al., 2011). Foi identificada uma relação entre experiências de abuso sexual 

na infância e síndromes de dor crónica (Walker, Gelfand, et al., 1995). Foi estabelecida uma asso‑

ciação entre doença coronária, isolamento social e mortalidade (Brummett, Barefoot, et al., 2001).  

Os baixos índices de apoio social associaram ‑se a um risco aumentado de acidentes cardiovasculares, 

não obstante a não identificação precisa do tipo ou tipos de apoio em causa (Lett, Blumenthal, et 

al., 2005). A perceção de apoio social tem um efeito benéfico no desenvolvimento e prognóstico da 

doença coronária (Barth, Schneider, & von Känel, 2010). A influência das relações sociais no risco  

de mortalidade, aliás, provou ser tão robusta como a que é reconhecida aos fatores de risco conven‑

cionais (Holt ‑Lunstad, Smith, & Layton, 2010). O stress crónico antecede, com frequência, a doença 

coronária, e o stress agudo pode disparar acidentes cardiovasculares em pessoas com aterosclerose 

avançada – a chamada cardiomiopatia de stress ou doença de Takotsubo (Steptoe & Kivimäki, 2013; 

48 Consultar, a este respeito, qualquer uma das obras de referência em medicina psicossomática ou psiquiatria de consulta‑
‑ligação (Rundell & Wise, 1999; Lloyd & Guthrie, 2007; Levenson, 2005b; Blumenfield & Strain, 2006).
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Kivimäki, Nyberg, et al., 2012). Na Holanda, no dia 22 de Junho de 1996, quando a equipa de futebol 

holandesa foi eliminada do Campeonato da Europa, a mortalidade entre os adultos com mais de 45 

anos de idade foi comparada com a ocorrida nos 5 dias anteriores e posteriores ao jogo e no mesmo 

período em 1995 e 1996. Nos homens, a mortalidade por doença coronária e AVC mostrou ser superior 

neste dia fatídico para a seleção laranja (Brunner, 2007). Foi estabelecida uma correlação positiva entre 

doença médica e comportamentos suicidários (Druss & Pincus, 2000). Foi demonstrada a influência 

de certas condições psiquiátricas na evolução de várias patologias médicas. Por exemplo, verificou ‑se 

que a depressão não apenas confere um risco relativo para o início de doença coronária em indivíduos 

saudáveis, mas também aumenta o risco de recidiva e mortalidade por enfarte do miocárdio (Lett, 

Blumenthal, et al., 2004; Frasure ‑Smith, Leseperance, & Talajic, 1993; Glassman & Shapiro, 1998; van 

Melle, de Jonge, et al., 2004; Barth, Schumacher, & Herrmann ‑Lingen, 2004; Seldenrijk, Vogelzangs et 

al., 2015), o risco de AVC em doentes hipertensos (Simonsick, Wallace, et al., 1995), e de agressividade 

física e dependência funcional na doença de Alzheimer (Lyketsos, Steele, et al., 1999). É reclamada, 

entretanto, alguma prudência relativa à depressão enquanto “fator de risco cardíaco”. A depressão 

pode refletir, por exemplo, a presença de uma cardiopatia pré ‑clínica. Do mesmo modo, em doentes 

com doença coronária estabelecida, é possível que a depressão seja reflexo de um indicador de doença 

mais grave, ou que a depressão e a doença coronária sejam o resultado de causas genéticas comuns. 

O estudo ENRICHD, por outro lado, não conseguiu provar os benefícios potenciais do tratamento an‑

tidepressivo numa amostra de 1343 doentes que sofreram um enfarte agudo do miocárdio (Berkman, 

Blumenthal, et al., 2003). Logo, do ponto de vista epidemiológico, as possibilidades de uma inferência 

causal entre depressão e doença coronária parecem ser bem mais remotas do que entre o tabaco e o 

cancro do pulmão (Frasure ‑Smith & Lespérance, 2010). O conhecido estudo INTERHEART, um estudo 

que examinou fatores de risco modificáveis para o enfarte do miocárdio em mais de 25.000 doentes 

de 52 países, verificou que os fatores de risco psicossociais eram mais robustos do que a diabetes, 

o tabaco, a hipertensão e a obesidade, em relação às possibilidades de um episódio agudo (Yusuf, 

Hawken, et al, 2004). A depressão mostrou igualmente piorar o controlo da glicemia em doentes 

diabéticos (Lustman & Clouse, 2005) e duplicar a mortalidade de doentes vítimas de AVC (Morris, 

Robinson, et al., 1993). As perturbações psiquiátricas mostraram ainda aumentar a duração do inter‑

namento e taxas de reinternamento em numerosas situações clínicas (Saravay & Lavin, 1994). Alguns 

estudos de custo ‑eficácia, finalmente, demonstraram os benefícios de uma abordagem psicossomática 

em doentes internados ou frequentando os serviços de consulta externa, com redução dos tempos de 

internamento (Strain, Lyons, et al., 1991; Von Korff, Bush, et al., 1998). 

A comorbilidade médica em pessoas sofrendo de doença mental determina uma redução na es‑

perança média de vida (Parks, Svendsen, et al., 2006). De acordo com o World Mental Health Surveys, 

esta comorbilidade é frequente, tanto nos países desenvolvidos como em vias de desenvolvimento; as 

perturbações depressivas e de ansiedade estão associadas a um risco aumentado de doenças físicas 

crónicas e de síndromes de dor crónica; e a grande maioria das pessoas sofrendo de doença física 

crónica ou padecendo de dor crónica não têm, realmente, nenhuma perturbação mental comórbida 
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(Korff, Scott, & Gureje, 2009). No que diz respeito aos fatores de risco para esta comorbilidade, 

verificou ‑se que tanto as adversidades na infância como as perturbações de ansiedade e depressão de 

início precoce podem aumentar o risco de doença física crónica e dor crónica na vida adulta, embora 

a depressão não medeie, necessariamente, a relação entre experiências de abuso na infância e dor na 

idade adulta (Sachs ‑Ericsson, Kendall ‑Tackett, & Hernandez, 2007). As adversidades referidas incluíram 

situações de abuso físico e sexual, negligência, morte parental, divórcio entre os pais, outro tipo de 

perda parental, perturbação mental parental, pais com abuso de substâncias ou comportamentos cri‑

minais, violência familiar e ainda situações de adversidade económica no agregado familiar. Ora, estes 

dados epidemiológicos têm consequências políticas relevantes. Implicam, nomeadamente, um esforço 

de investimento na educação e na comunidade, com apoios sociais que aumentem a capacidade das 

famílias para educar crianças saudáveis e felizes (Aguilar ‑Gaxiola, 2009). Ou, tal como referiu a OMS, 

“o apoio à saúde mental das crianças e adolescentes deve ser visto como um investimento estratégico 

que pode criar muitos benefícios de longo prazo, para os indivíduos, sociedades e sistemas de saúde” 

(WHO European Ministerial Conference on Mental Health, 2005). Implicam ainda, os dados acima 

referidos, um investimento na organização dos serviços de saúde, com destaque para os cuidados 

primários, e uma mudança de atitude coerente com os efeitos da transição epidemiológica, garantindo 

a necessidade de uma abordagem holista à doença crónica, uma abordagem que abandone o culto da 

especialização e convoque os profissionais de saúde e a sociedade em geral para um entendimento e 

ajuda comuns às pessoas nos seus diferentes contextos, numa perspetiva de saúde pública.

3.6 MECANISMOS DE COMORBILIDADE

Qual a génese desta associação, entre doenças físicas e perturbações mentais? Podemos especular 

dizendo que umas e outras constituem fatores de risco mútuo, através de mecanismos que vão da 

doença mental à doença física e da doença física à doença mental – os chamados modelos antecedente 

e consequente (Steptoe, 2007). No primeiro caso existe alguma evidência prospetiva sugerindo um 

papel causal das perturbações depressivas no desenvolvimento da doença coronária, diabetes tipo II, 

doença cerebrovascular, dor crónica e asma brônquica. Esta relação causal teria lugar não apenas à custa 

de mecanismos biológicos, mas também comportamentais, estes últimos relacionados com os fatores 

de risco associados à doença crónica, como o tabaco, os erros dietéticos, o álcool ou a inatividade 

física (Scott, 2009). No segundo, podemos referir situações de dor crónica ou incapacidade física que 

se complicam, eventualmente, com condições clínicas depressivas. O facto de não verificarmos esta 

associação consequente em muitas situações de doença orgânica grave legitima a influência potencial, 

variável, das “representações de doença” nas diferentes situações (Leventhal, Brissette, & Leventhal, 

2003). Os fatores biológicos resultantes da própria doença física, as alterações induzidas no estilo de 

vida, ou mesmo os fatores sociais que determinam, com muita frequência, uma alteração drástica na 

qualidade das relações interpessoais, podem igualmente mediar a possibilidade de a doença física 
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causar sofrimento emocional (Cohen & Rodriquez, 1995). Mas não obstante os modelos antecedente 

e consequente, as relações entre perturbações mentais e doenças orgânicas podem assumir um ca‑

rácter bidirecional, como já foi referido. Por exemplo, a depressão pode facilitar o desenvolvimento 

da diabetes, mas a incapacidade funcional e as mudanças de estilo de vida operadas pela diabetes 

podem igualmente precipitar ou agravar um episódio de depressão (Scott, 2009).

Uma tese alternativa aos citados modelos considera a possibilidade de existirem fatores de ris‑

co comuns para as perturbações físicas e mentais, com partilha de determinantes (Anda, Felitti, et 

al., 2006; Steptoe, 2007; Scott, 2009). Neste caso, a respetiva associação não resulta do aumento 

de risco produzido por cada uma delas, mas sim do facto de ambas partilharem os mesmos fatores  

de risco. A sua ocorrência simultânea resultaria, pois, de um causalidade partilhada e não de uma re‑

lação causal entre ambas. A este propósito, considera ‑se hoje que a associação de perturbações físicas 

e mentais pode resultar de uma disfunção biológica associada a experiências de adversidade precoce.  

A plasticidade associada ao processo de desenvolvimento, nestas condições, poderia ser influenciada 

por alterações epigenéticas, ou seja, pela ocorrência de alterações ambientais que seriam responsáveis, 

por sua vez, por alterações na expressão genética em períodos críticos ou sensíveis do desenvolvimento 

individual (McEwen, 2008b). A natureza “dançaria com o ambiente” ao longo do tempo, desvalori‑

zando assim os antigos debates sobre as influências da natureza versus ambiente (Shonkoff, Richter, 

et al., 2012). Deste modo, a história de experiências adversas em períodos de maior vulnerabilidade 

poderá associar ‑se a um risco aumentado de complicações físicas e emocionais, na vida adulta, atra‑

vés de uma mediação epigenética (Yang, Zhang, et al., 2013; Quartilho, 2015b). Mas as experiências 

de adversidade precoce podem igualmente criar condições de repetição da adversidade ao longo da 

vida, instituindo assim um efeito cumulativo de desvantagens que se reproduzem, de modo contínuo, 

em períodos diferentes do ciclo de vida. A pobreza infantil, com as suas consequências potenciais na 

saúde mental e física do adulto, é um exemplo deste efeito cumulativo (Hertzman, 1999; Power & 

Hertzman, 1997). Numa perspetiva de saúde pública, portanto, a história de vida das pessoas adquire 

uma importância particular, ao sugerir que a associação entre as perturbações mentais de início precoce 

e algumas doenças médicas da idade adulta pode ser explicada, em parte, pela partilha de fatores de 

risco comuns, ou seja, por experiências de adversidade na infância (Scott, 2009). E o estudo do ciclo 

de vida, numa perspetiva epidemiológica, estabelece o modo como os fatores sociais e biológicos, 

operando em diferentes fases da vida e ao longo das gerações, contribuem para o desenvolvimento 

da saúde e da doença na idade adulta (Power, Kuh, & Morton, 2013).

Em suma, podemos concluir que “a medicina psicossomática é demasiado importante para ser en‑

tregue apenas a especialistas; é a medicina que todos os médicos e cirurgiões deviam aprender a praticar” 

(Eisenberg, 1984). Esta aprendizagem poderia decorrer do modelo biopsicossocial e do conhecimento das di‑

versas perspetivas enunciadas, a propósito da histeria, incluindo a consideração alternativa e/ou complemen‑

tar dos processos de doença, dimensões da personalidade, comportamentos intencionais e histórias de vida 

(Wise, 1993). Mas o processo de aprendizagem deve também ter em conta, hoje em dia, que a psicossomáti‑

ca deixou de ser apenas um conceito sindromático, nosológico ou etiopatológico. Deixou de ser um catálogo 



3. PSICOSSOMÁTICA112

de doenças separadas por intrincados mecanismos psicogénicos para passar a ser, antes do mais, uma forma 

de pensar, uma atitude do médico perante o doente e a doença, um compromisso com as boas práticas mé‑

dicas, o respeito pelos doentes e o amor pela medicina (Ford, 1999). A transição epidemiológica e o aumento  

da prevalência das doenças crónicas, juntamente com o impacto significativo das perturbações mentais na 

saúde pública, credibilizam a premissa já referida de que não existe saúde sem saúde mental (Prince, Patel, 

et al., 2007). É necessário investigar as relações entre saúde mental e patologia médica geral, promovendo 

uma abordagem holista que integre os seus determinantes psicossociais. Neste sentido, a medicina psicos‑

somática é uma promessa de melhoria para os cuidados de saúde mental pública, global, para além das 

abordagens terapêuticas individuais nos gabinetes de consulta (Bauer, Bonilla, et al., 2011). A medicina 

psicossomática reivindica prioridade ao estudo das interações entre o indivíduo e os seus contextos, num 

tempo em que a prestação de cuidados em saúde mental global, complacente com as condições inuma‑

nas em que vivem milhões de pessoas, feridas nos seus direitos humanos básicos, com acesso limitado a 

cuidados de saúde, se confunde com uma autêntica catástrofe ética e moral (Kleinman, 2009).

3.7 SOCIOSSOMÁTICA

A sociossomática pode ser considerada também como uma atitude, baseada na crença de que 

os processos e acontecimentos do mundo social influenciam, de um modo decisivo, os sintomas 

apresentados pelas pessoas (Ware & Kleinman, 1992). Trata ‑se de uma formulação que subscreve 

uma tendência para atribuir o sofrimento corporal a causas sociais, uma persuasão que estabelece 

uma ligação simbólica entre sintomas e contextos de vida e acredita no alívio potencial da incapaci‑

dade mediante resolução favorável de circunstâncias interpessoais danosas. As pessoas estão ligadas 

através de um retículo sociossomático, uma ponte entre elas e também entre elas e os mundos locais 

que habitam. O contexto não existe separado do indivíduo. Os sintomas físicos têm não apenas uma 

origem biológica ou psicológica, mas também social. O corpo cumpre a necessidade de representação 

e expressão de problemas sociais através de uma linguagem metafórica, com idiomas que corres‑

pondem não apenas a uma produção individual exclusiva, mas também a um código culturalmente 

prescrito (Kirmayer, 1987). Ao mesmo tempo, a sociossomática prescreve uma evolução social para 

as doenças, para além da sua evolução natural, biológica, sob a forma de uma dialética entre corpo e 

sociedade que se situa nos espaços locais, partilhados, intersubjetivos  ‑ a aldeia, a vizinhança, a rede 

social, a família ou os locais de trabalho  ‑ definidos pelo conceito de cultura. Isto significa que os 

processos psicossomáticos devem ser estudados no seu contexto social, mediante estratégias criativas 

que aproximem o mundo social e o laboratório, que façam a convergência entre corpo, mente e so‑

ciedade49. A partir dos conceitos de sociossomática e evolução social, um estudo identificou diversos 

49 O leitor interessado na perspectiva sociossomática pode consultar um número da revista Psychosomatic Medicine, 
dedicada ao tema (Psychosomatic Medicine, 60, 1998). Ver igualmente um estudo com imigrantes vietnamitas no Canadá, 
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processos sociais em doentes com síndrome de fadiga crónica  ‑ constrição de papéis, deslegitimação, 

empobrecimento, isolamento social e resistência. Este conceito de resistência, em particular, referiu‑

‑se aos esforços pragmáticos dos doentes para contrariarem os efeitos das influências sociais nas 

suas vidas. Para a autora do estudo, estes esforços de resistência à marginalização significaram que 

tanto os doentes como as influências sociais participam no processo de construção da experiência 

subjetiva de doença (Ware, 1998).

A noção de incrustação biológica (biological embedding)50 pode ser considerada como um análo‑

go sociossomático, referindo ‑se à possibilidade de as experiências biográficas, sobretudo aquelas com 

impacto negativo na saúde, poderem determinar alterações biológicas que causam, em última análise, 

a eclosão futura de patologias variadas. Neste sentido, o conceito de incrustação biológica oferece uma 

ponte intelectual entre as ciências básicas do desenvolvimento humano e a saúde pública. Incrustação 

significa a fixação de “algo”, de uma experiência social adversa, numa “massa maior”, na biologia do 

organismo. Ficam excluídos, portanto, os efeitos biológicos puramente transitórios (Rutter, 2012). De que 

modo podemos explicar esta transdução? Se dissermos que as experiências de adversidade precoce, na 

infância, se transformam em patologia na idade adulta porque a criança ficou psicologicamente trauma‑

tizada, esta não é uma explicação, é uma descrição linear, mecanicista, um disparate conceptual. Mas se 

quisermos estudar um substrato físico que explique melhor os processos de mediação entre adversidade 

precoce e patologia do adulto, então podemos aceitar que a reinterpretação da biologia humana no seu 

contexto social requer uma ponte conceptual entre as ciências naturais e sociais, à custa de um processo 

de incrustação biológica que ocorre, portanto, quando a experiência das pessoas gets under the skin e 

altera os processos biológicos humanos (Hertzman & Boyce, 2010; McEwen, 2012). Por outras palavras, 

“o ambiente fala com os genes”. Os genes podem expressar ‑se de modos diferentes em função do am‑

biente com quem falaram, influenciando depois a saúde ao longo do ciclo de vida (Hertzman, 2013). 

Numa perspetiva psicológica, os ambientes adversos podem incluir a comunidade, a família, o local de 

trabalho e os contextos interpessoais negativos. São caracterizados, estes ambientes adversos, por amea‑

çarem a segurança e a criação de laços sociais, por serem conflituais, abusivos, ou violentos. Os putativos 

mecanismos de mediação, não necessariamente independentes, incluem a exposição diferencial ao stress 

crónico, o impacto negativo na saúde mental, as estratégias de coping e os hábitos de saúde ou estilos 

de vida não saudáveis (Taylor, Repetti, & Seeman, 1997). A incrustação biológica de adversidades sociais, 

com a sua reconhecida heterogeneidade, pode também fazer ‑se à custa de alterações na estrutura e 

sobre os motivos para uma reduzida utilização dos serviços de saúde mental. As teorias causais exibidas por alguns imigrantes 
revelaram uma configuração sociossomática, sob a forma de narrativas dificilmente partilháveis, “proibidas”, centradas na 
indignação pessoal e na injustiça social (Groleau & Kirmayer, 2004).

50 Embodiment é um conceito análogo em epidemiologia social. Basicamente, diz ‑nos que os corpos contam histórias que 
não podem ser separadas das suas condições de existência e que essas histórias coincidem muitas vezes, embora nem sempre, 
com as histórias contadas pelas pessoas. Os corpos contam histórias, ainda, que as pessoas não podem ou não querem comu‑
nicar, porque não são capazes de o fazer, porque estão proibidas de o fazer, ou porque, simplesmente, optam por não o fazer. 
O conceito de embodiment refere ‑se, por outras palavras, ao modo como nós, como qualquer organismo vivo, incorporamos 
literalmente, biologicamente, o mundo em que vivemos, incluindo as nossas circunstâncias sociais e ecológicas (Krieger, 2005).
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função neuronais, de efeitos neuroendócrinos envolvendo o eixo hipotálamo ‑hipófise ‑suprarrenal (HHS), 

de processos inflamatórios e de mecanismos epigenéticos (Danese & McEwen, 2012; Rutter, 2012).

O processo pode depender, portanto, de complexos mecanismos de regulação epigenética que 

permitem a referida ponte entre a biologia e o ambiente (Hertzman, 2012). Em 2010, a Time Magazine 

anunciou aos seus leitores que “o novo campo da epigenética mostra como o seu ambiente e escolhas 

podem influenciar o seu código genético – o seu e o dos seus filhos” (Time Magazine, 8 de janeiro de 

2010). A epigenética, explicava o artigo, “é o estudo de alterações na atividade dos genes que não envol‑

vem alterações no código genético mas que, ainda assim, são transmitidas a pelo menos uma geração”. 

Estas formas de expressão genética seriam centralizadas no epigenoma51, que por sua vez seria respon‑

sável pela ativação ou desativação dos genes sob a influência de fatores ambientais diversos, externos 

ou internos ao organismo, desde uma modificação na concentração da glicose a um impulso elétrico, 

ou a uma interação social (Meaney, 2010). Compreender as consequências epigenéticas das exposições 

sociais, neste sentido, pode alegadamente contribuir para revolucionar a medicina, as ciências sociais 

e as humanidades. Ou seja, a epigenética surge como uma ponte entre as ciências sociais e biológicas, 

prometendo uma compreensão realmente integrada da saúde e comportamento humanos (McGowan 

& Szyf, 2010; Quartilho, 2015b)52. As neurociências visam o mesmo objetivo, embora privilegiando “o 

regresso do cérebro” ao centro da investigação psicossomática (McEwen, 2007). Estruturas fronto ‑límbicas 

como a ínsula, o córtex pré ‑frontal, o córtex orbito ‑frontal e a amígdala, com influências prováveis na 

regulação dos estados emocionais e na fisiopatologia de algumas perturbações psiquiátricas, parecem 

igualmente desempenhar um papel relevante na regulação dos sistemas autonómico, imunológico e 

endócrino (McNair & Jindal, 2010). Os dados empíricos e os métodos específicos das neurociências 

poderão, neste sentido, elucidar os mecanismos biológicos através dos quais os fatores psicológicos  

e sociais podem promover a saúde ou causar a doença (Lane, Waldstein, et al., 2009). Mas qualquer 

teoria psicossomática deve tentar explicar, em última análise, o modo como o cérebro e o organismo 

interagem, em ambas as direções: os modos como o cérebro influencia o organismo e, inversamente, 

os modos através dos quais o organismo influencia o cérebro. Os mecanismos aferentes envolvidos na 

perceção de sensações corporais, estudados numa perspetiva psicológica, remetem para o estudo da 

interocepção, um sistema aferente que constitui, alegadamente, um “eu material” (Cameron, 2001; 

Craig, 2002). Este conceito de interocepção aparecia dantes associado apenas a sensações viscerais. Mas 

51 Os 23.000 genes que as crianças herdam dos pais podem ser considerados como o “genoma estrutural”, uma espécie 
de hardware que precisa de um sistema operativo que o informe sobre o que deve fazer. O epigenoma é este sistema operativo, 
um sistema que determina quais as funções que o hardware (genoma) deve, ou não, realizar (http://www.developingchild.net).

52 No passado, os cientistas sociais tendiam a ignorar as explicações genéticas, porque a sua aceitação implicava uma 
espécie de rendição à supremacia explicativa do gene, perante a irrelevância ou superficialidade do “social”. Mas a epigenética 
pode ajudar os sociólogos a especificar e medir alguns dos múltiplos mecanismos associados às “causas fundamentais” (Link 
& Phelan, 1995), sem terem que privilegiar o biológico ou o social, em particular, sem terem que reconhecer a supremacia 
explicativa do gene. A epigenética relaciona ‑se com mecanismos de expressão genética, não com a sequência genética. Não 
tem a ver com o modo através do qual a variação genética produz variação no organismo. Pelo contrário, diz respeito aos 
modos de aparecimento da variação, apesar de uma genética basicamente similar (Landecker & Panofsky, 2013).
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sabe ‑se hoje que as sensações relacionadas com o estado fisiológico de todos os órgãos são processadas 

em conjunto, através do sistema nervoso autónomo, com inputs sensoriais que se sujeitam depois a 

mecanismos de integração homeostática no tronco cerebral e hipotálamo. Uma extensão tálamo ‑cortical 

das vias aferentes para o córtex insular fornece uma representação direta da atividade homeostática, 

gerando sensações tão familiares como a dor, a fome, o prurido, ou a febre (Craig, 2004). A dor, segundo 

esta visão interoceptiva, é considerada como uma emoção homeostática refletindo uma condição adver‑

sa no organismo que requer, por sua vez, uma resposta comportamental (Craig, 2003a; Craig, 2003b)

3.8 CONCEITOS DE STRESS

A história da medicina psicossomática revela ‑nos, em vários períodos, a centralidade do conceito 

de stress. De algum modo, as respetivas histórias confundem ‑se, ao longo do tempo (Cooper & Dewe, 

2004). Talvez o termo seja usado, de modo consistente, desde o século XVII. Nos anos 1950, as doenças 

relacionadas com o stress resultavam de uma alegada incapacidade para conciliar o trabalho com o re‑

pouso, sobretudo nos países ocidentais e nas pessoas “mais inteligentes, ambiciosas e trabalhadoras”.  

A distribuição social do stress, aliás, acompanhava de perto a distribuição social das doenças cardiovascu‑

lares, igualmente mais frequentes nas classes favorecidas. A comunicação social repetia o papel negativo 

do stress na génese de doenças mentais e orgânicas. As experiências das pessoas e a investigação científica 

acentuaram progressivamente o impacto nocivo do contexto social no estado de saúde. Escreveram ‑se 

inúmeros livros de aconselhamento e autoajuda, inspirados nas teses de Hans Selye (1907 ‑1982).

Os fármacos destinados ao alívio do cansaço ou ao aumento da resistência física dos trabalhadores 

foram promovidos em nome do conceito científico de estabilidade fisiológica ou homeostase. Foram pres‑

critas medidas de redução do ruído no local de trabalho, com o objetivo de aliviar o stress físico e mental. 

As formulações de Selye, afinal, eram coerentes com a ansiedade reinante sobre as consequên‑

cias da rápida transição social e tecnológica e os perigos de instabilidade política que caracterizavam, 

então, o mundo industrializado. Dos anos 1950 aos anos 1970, os jornalistas europeus e americanos 

sublinharam os modos como as preocupações com a produtividade industrial, assim como o stress 

da vida profissional, estavam a tornar as pessoas mais ansiosas e doentes. Na verdade, a prevalên‑

cia crescente de doenças crónicas, as preocupações com os efeitos do stress e o interesse científico 

nos mecanismos fisiológicos envolvidos associaram ‑se, no seu conjunto, à atmosfera sociocultural e 

tecnológica do período da Guerra Fria. O advento do stress como marcador histórico da época e jus‑

tificativo das “pressões da vida moderna”, em substituição da ansiedade e da “rotura nervosa” que 

o precederam, resultou, portanto, de um contexto intelectual e político instável, pelo menos no palco 

cultural da sociedade americana do pós ‑guerra (Jackson, 2013).

Mas nos anos 1980, o stress conheceu proporções epidémicas, pelo menos em termos linguís‑

ticos, a julgar pela profusão de manchetes alusivas na comunicação social ocidental. Nesta década, 

as revistas científicas publicaram mais de 3.000 artigos sobre stress e saúde. Desde então, até 1995, 
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foram publicados mais de 6.000 artigos em revistas de medicina, psicologia e sociologia (Thoits, 1995). 

O stress foi considerado como causa universal de sintomas, doenças e infelicidade. Ajudou a sublinhar 

as consequências nocivas da guerra através da criação diagnóstica do stress pós ‑traumático (DSM ‑III, 

1980)53. Infiltrou os locais de trabalho e explicou as elevadas taxas de absentismo e baixa produtivi‑

dade, bem como a alta prevalência de doenças relacionadas com a atividade e circunstâncias laborais. 

Mas do mesmo modo que surgiu como determinante de patologia individual e social, o conceito de 

stress também promoveu uma procura alternativa de bem ‑estar e felicidade, um objetivo proeminente 

para os habitantes das sociedades modernas ocidentais, com estilos de vida não saudáveis, sujeitos às 

agressões do ambiente e à pressão constante de uma vida competitiva. A ideia de uma ligação entre 

o stress e um estilo de vida executiva enraizou ‑se na cultura popular. Mas numa perspetiva crítica, o 

stress transformou ‑se numa “teoria social”, numa experiência, mas também num discurso, num con‑

ceito fabricado com uma utilidade e uma validade duvidosas, historicamente contingente, num mito 

criado pelos interesses profissionais instalados, dos stress counsellors às multinacionais farmacêuticas. 

Embora os factos sobre o stress fossem científicos, eram igualmente produto de fatores historicamente 

determinados, ou seja, de relações sociais e conhecimentos teóricos específicos, que lhe conferiam 

um carácter ideológico. Os factos, por outras palavras, legitimavam a ordem social e reproduziam o 

conhecimento convencional, coerente com a ideologia dominante (Young, 1980). A epidemia de stress 

pode não ter sido devida a alterações sociais estruturais, mas sim ao sucesso espetacular da difusão e 

popularização do conceito ao longo das décadas anteriores. Não se verificou, portanto, uma descoberta 

científica validada que tivesse permeado a consciência popular. Foi antes o crescente apoio ao conceito, 

prestado por muitas pessoas que passaram a interpretar as suas experiências em termos de stress, que 

determinou a sua aceitação gradual por uma comunidade científica que antes mostrara sinais de forte 

ceticismo (Wainwright & Calnan, 2002). Deste modo, o discurso sobre o stress talvez tenha surgido para 

criar e organizar crenças e ideias sobre a natureza da ordem social e do lugar das pessoas na sociedade 

(Pollock, 1988). Em suma, de acordo com esta orientação crítica, o stress foi considerado como um 

fenómeno híbrido, um produto de forças biológicas e culturais que lhe garantiram visibilidade à custa 

da tecnologia e linguagem da biomedicina (Jackson, 2013).

O modelo de stress “original” foi formulado para se compreenderem os efeitos dos estímulos 

externos na integridade dos metais (Wheaton & Montazer, 2010). Era um modelo metalúrgico que 

explicava, por exemplo, as razões pelas quais as pontes caíam, não na sequência de um qualquer 

acontecimento precipitante, mas como resultado de processos contínuos que envolviam a fadiga dos 

materiais ou um qualquer tipo de declínio na integridade da estrutura. O colapso das pontes resultava 

assim de um processo lento de degradação que, a certa altura, atingia o “limite elástico” dos materiais, 

53 A perturbação de stress pós ‑traumática (PSPT) é diferente de outras perturbações psiquiátricas devido a atribuições de 
causalidade e ao papel que a memória desempenha na sua sintomatologia. Os critérios diagnósticos requerem que a pessoa 
se lembre e atribua os seus sintomas ao acontecimento traumático. Infelizmente, a falibilidade da memória cria alguma ambi‑
guidade relativamente ao que é verdadeiro e ao que pertence ao domínio da reconstrução, exagero, confabulação ou mesmo 
fabricação deliberada (Kirmayer, Lemelson and Barad, 2007b).



1173. PSICOSSOMÁTICA

determinando o colapso. Podia até haver um acontecimento precipitante, mas esta ocorrência aguda 

apenas serviria para disparar o colapso anunciado. O stress, de acordo com este modelo, seria uma 

força externa que atuaria contra um corpo em estado contínuo de resistência. Quando a força exce‑

desse os limites da integridade estrutural do material, o stress equiparar ‑se ‑ia a um stressor, operando 

uma metáfora que abria a porta, igualmente, à influência de fatores sociais no processo de stress, ou 

seja, de stressores contextuais localizados no local de residência, no trabalho, no ambiente familiar, 

na comunidade ou mesmo no próprio país (Wheaton & Montazer, 2010). Nas situações de stress cró‑

nico, em particular, a capacidade para se fazerem ajustamentos teria assim um limite, um momento 

crítico de rotura iminente na sequência de um processo continuado de deterioração nas capacidades 

de resistência individual. Este processo, a nível biológico, é hoje compatível com o conceito de carga 

alostática, um fenómeno crónico de wear and tear em múltiplos sistemas fisiológicos que resulta de uma 

exposição continuada ou cumulativa aos fatores de stress (McEwen & Stellar, 1993; McEwen, 2008a).

A reconhecida importância das relações entre o indivíduo e as suas circunstâncias promoveu o 

desenvolvimento e popularização da ideia de stress, embora com uma ambiguidade que resulta das 

diferentes definições que conheceu ao longo do tempo, sobretudo no contexto clínico (Lazarus & 

Folkman, 1984; Vaz Serra, 2007). Estas têm privilegiado alternadamente um estímulo externo que 

ultrapassa as capacidades de resposta do organismo (“stressor”), uma resposta do organismo a certas 

solicitações externas (“strain”), e, finalmente, uma experiência que resulta de uma transação entre 

a pessoa e os seus ambientes. Ainda hoje, a linguagem comum contribui para esta ambiguidade, 

recorrendo amiúde ao stress como uma metáfora para designar estados de tensão, aborrecimento 

ou frustração, um “preconceito mentalista” que, levado ao extremo, tende a anular as origens so‑

ciais do stress (Dressler, 1990). Justifica ‑se, pois, atendendo à ambiguidade reinante, um esforço de 

clarificação conceptual.

Qualquer conceito que abranja uma tão vasta gama de circunstâncias de vida, como este, 

arrisca tornar ‑se algo complexo. Entretanto, no seu cerne, a noção de stress é também muito simples. 

Unifica um vasto conjunto de respostas humanas num único conceito com o qual as pessoas se iden‑

tificam muito (Kabat ‑Zinn, 1990)

3.8.1 Stress como estímulo

Se considerarmos a perspetiva dos estímulos externos, os acontecimentos agradáveis podem cons‑

tituir também “stressores” potenciais, desde que exijam um processo de adaptação. Uma promoção 

profissional, por exemplo, pode implicar este trabalho de ajustamento, com eventuais custos físicos 

e psicológicos. Na maioria dos casos, todavia, o stress associa ‑se a acontecimentos desagradáveis.  

Os stressores, neste contexto, definem condições de ameaça, desafio ou exigência, ou ainda a ocor‑

rência ou presença de constrangimentos estruturais que colocam em causa a integridade funcional do 
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organismo (Wheaton, Young, et al., 2013). As situações de frustração, por exemplo, deixam ver um 

obstáculo importante entre a pessoa e os seus objetivos; as condições de trabalho sob pressão obrigam 

a ritmos intensos com tempo limitado; o tédio das atividades repetitivas ou do isolamento social pode 

determinar um regime de subestimulação crónica; os traumatismos físicos ou emocionais, em cenários 

de guerra ou nos palcos mais comuns da conflitualidade conjugal, podem ter um efeito devastador; 

os conflitos interpessoais, na vizinhança ou no local de trabalho, são muitas vezes uma fonte de des‑

gaste prolongado; os processos de mudança negativa, por exemplo causados pela doença súbita de 

um familiar, implicam muitas vezes a necessidade de ajustamentos substanciais. A lista de stressores 

é infindável. Muitas vezes, a investigação sobre o stress dispensa mesmo a utilização do termo. Para 

além das contrariedades do dia a dia e dos traumas54, para além dos conflitos entre diferentes papéis 

sociais, para além dos desastres naturais e das experiências de abuso, físico e sexual, para além de 

todas as perdas significativas e do desemprego, ou discriminação, violência doméstica, etc., etc., os 

stressores podem ainda abranger os não acontecimentos, aqueles que são desejados e nunca ocor‑

rem, como acontece, por exemplo, com as (não) promoções na carreira profissional. Podem ter uma 

natureza aguda ou persistente. E até o “stress do facebook” cabe nesta longa lista, no século XXI, na 

medida em que a Internet comprometa o controlo da privacidade, determine experiências de pressão 

acrescida nas relações à distância, e possa causar, eventualmente, fenómenos de dependência que 

instabilizam o equilíbrio e a comunicação familiares. Esta profusão de temas significa que o conceito 

de stress se transformou numa explicação quase ritualizada, inevitável, para uma vastíssima gama  

de problemas, pessoais e sociais. E também num pretexto apetecível para críticas à escassa consistência 

de muitas outras explicações, à frequente desvalorização das suas relações com o ciclo de vida55 e das 

suas origens sociais. Na verdade, a discussão do conceito, hoje em dia, estende ‑se por múltiplas direções 

que parecem alheias aos contributos da literatura inicial sobre o tema (Wheaton, Young, et al., 2013).

As relações entre stress e ciclo de vida devem ser sublinhadas. Até aos anos 1990, os estudos sobre 

stress e ciclo de vida percorreram caminhos largamente autónomos. Mas hoje sabemos que o stress 

é parte integrante das transições que marcam o ciclo de vida (Pearlin, Schieman, et al., 2005; Pearlin, 

2010). A dinâmica do processo de stress transformou ‑se num elemento essencial à sequência de acon‑

tecimentos e transições que ligam o desenvolvimento individual à saúde e à doença na idade adulta.  

54 Os traumas podem ser definidos à custa de algumas características centrais: primeiro, são mais graves, no seu grau de 
ameaça, em comparação com os acontecimentos de vida mais habituais; segundo, podem ocorrer sob a forma de aconteci‑
mentos isolados ou num registo persistente de problemas crónicos; terceiro, devido à sua gravidade, têm um maior potencial 
para impactos a longo prazo, quando comparados com a maioria dos stressores (Wheaton & Montazer, 2010). Embora o 
trauma tenha estado presente ao longo da pré ‑história e história humanas, as perspectivas correntes sobre a sua ubiquidade 
foram substancialmente influenciadas por três tipos de acontecimentos: as guerras do século XX e os desafios clínicos e morais 
resultantes; a inclusão da perturbação de stress pós ‑traumático na nosologia psiquiátrica oficial; e o crescente reconhecimento, 
público e profissional, da prevalência e efeitos a longo prazo do abuso na infância (Kirmayer, Lemelson and Barad, 2007b).

55 O processo de stress e a perspetiva do ciclo de vida deveriam manter uma espécie de “aliança natural”. A relação entre 
experiências de adversidade precoce e a saúde física e mental da vida adulta é um bom exemplo da importância que o ciclo 
de vida tem no estudo do stress (Felitti, Anda, et al., 1998; Quartilho, 2012).
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As disparidades na saúde podem ser compreendidas também à luz destas relações, na medida em 

que as pessoas com diferentes idades e estatutos sociais têm uma exposição diferenciada a diferentes 

stressores. Existe uma tendência para que as vantagens e desvantagens no início da vida se associem 

a vantagens e desvantagens na idade adulta, com consequências relevantes na saúde. As situações de 

privação económica crónica nas famílias, ou as experiências repetidas de discriminação social, podem 

assim ser correlacionadas com as taxas de morbilidade e mortalidade do adulto (Pearlin, Schieman, et 

al., 2005). Estão em causa, muitas vezes, mecanismos de proliferação do stress que ajudam a estabelecer 

uma ligação entre a adversidade inicial e os problemas de saúde subsequentes. Os stressores primá‑

rios, aqueles que aparecem em primeiro lugar, podem ser ocultados ou desvalorizados por stressores 

secundários que podem vir a confundir, deste modo, a respetiva sequência temporal. As experiências 

traumáticas, por exemplo, podem prolongar os seus efeitos negativos através de stressores secundários, 

adicionais, na vida familiar, social e profissional. As transições que as pessoas cumprem ao longo da vida, 

sobretudo quando involuntárias ou indesejadas, podem igualmente acarretar efeitos deletérios sobre a 

saúde e o bem ‑estar. É o caso das crianças que tiveram que abandonar a escola e começaram a trabalhar 

demasiado cedo, ou o caso da gravidez na adolescência, dois exemplos de como as pessoas podem ser 

precocemente “empurradas” para estratos sociais e económicos mais desfavorecidos, criando ‑se “cadeias 

de adversidade” que as expõem a stressores secundários e as colocam em posições de subordinação 

na escala social, com prejuízo eventual da sua saúde física e mental. É verdade que trajetórias de vida 

similares não produzem, necessariamente, as mesmas consequências. Mas algumas experiências de vida, 

como o divórcio e a perda súbita do emprego, podem também constituir problemas que trazem outros 

problemas. Sem prejuízo de uma evolução favorável, que muitas vezes comporta uma reorganização 

positiva de prioridades e projetos de vida, legitimando as capacidades de resiliência e transformação que 

também integram as trajetórias individuais56, estes dois exemplos servem de ilustração aos mecanismos 

de proliferação do stress e à possibilidade de afetação negativa de outras pessoas, sobretudo no âmbito 

da vida familiar e das relações sociais.

O stress envolve um elemento paradoxal. Com efeito, tanto os acontecimentos negativos como 

os positivos podem determinar as consequências físicas e mentais do stress. O casamento e o divórcio, 

no seu aparente antagonismo, são ambos fatores de stress (Jackson, 2013). O próprio Hans Seyle, para 

56 O chamado “crescimento relacionado com o stress” chama ‑nos a atenção, com efeito, para os seus aspetos positivos. 
Os mecanismos através dos quais a pessoa pode “crescer”, na sequência de uma experiência stressante, admitem um efeito 
de inoculação que torna as experiências futuras menos incómodas ou desagradáveis. Incluem ainda um aumento da autocon‑
fiança e competência pessoal, ou uma ativação do locus de controlo interno. Contribuem para que a pessoa mude as suas 
perspectivas e valores, muitas vezes com diminuição do interesse em valores materiais e uma atenção acrescida à família e à 
vida espiritual. O fortalecimento das relações sociais e uma maior sensatez ou sabedoria fundadas na experiência, finalmente, 
são mecanismos adicionais que promovem o “crescimento relacionado com o stress” (Aldwin, 2007). Mas a noção de resiliência 
arrisca um otimismo superficial, na medida em que preconiza uma retoma vitoriosa da saúde e da felicidade. Muitas pessoas 
que sofreram no silêncio pungente das suas perdas, que foram violentamente destituídas ou violadas nos seus projetos de 
vida, sabem que estas suas experiências, mesmo que esbatidas no tempo, continuam coladas à pele e condicionam, drama‑
ticamente, as suas vidas futuras. Tanto os doentes como nós próprios, afinal, devemos estar preparados para algum tipo de 
constrangimento e sofrimento, nas nossas vidas (Kleinman, 2014).
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quem o trabalho constituía uma “necessidade biológica”, tinha proclamado que o stress continha o 

tempero necessário a uma vida mais excitante e interessante, na medida em que qualquer emoção, ou 

atividade, era suscetível de causar stress. Neste sentido, separou os aspetos nocivos do stress (distress) 

das suas dimensões mais positivas (eustress). Logo, atendendo ao potencial adaptativo do stress, muitos 

problemas de saúde podiam também ser atribuídos a doses insuficientes de stress. Uma dose razoável 

de stress no local de trabalho foi considerada necessária para garantir bons níveis de produtividade e 

satisfação. Segundo esta perspetiva, o principal inimigo da saúde psicológica era o tédio.

O tédio é, sim, o aborrecimento do mundo, o mal ‑estar de estar vivendo, o cansaço de se 

ter vivido; o tédio é, deveras, a sensação carnal da vacuidade prolixa das coisas. Mas o tédio é, mais 

do que isto, o aborrecimento de outros mundos, quer existam quer não; o mal ‑estar de ter que viver, 

ainda que outro, ainda que de outro modo, ainda que noutro mundo; o cansaço, não só de ontem 

e de hoje, mas de amanhã também, (e) da eternidade, se a houver, (e) do nada, se é ele que é a 

eternidade. Nem é só a vacuidade das coisas e dos seres que dói na alma quando ela está em tédio: 

é também a vacuidade de outra coisa qualquer, que não as coisas e os seres, a vacuidade da própria 

alma que sente o vácuo, que se sente vácuo, e que nele de si se enoja e repudia.

Fernando Pessoa, 1982. Livro do Desassossego, II: 90.

3.8.2 Stress como resposta

Se considerarmos o stress com um estado interno do organismo, estamos a referir ‑nos às res‑

postas emocionais e fisiológicas do indivíduo. O componente emocional inclui geralmente reações 

negativas, como a ansiedade, tristeza, vergonha, culpa, raiva, etc. As respostas fisiológicas, por seu 

lado, incluem uma ativação do sistema nervoso simpático, com resultante aumento da tensão arterial 

e frequências cardíaca e respiratória, preparando o organismo para a ação. É a conhecida reação 

fight or flight, popularizada por Walter Cannon, uma reação não específica que oferece ao indivíduo  

a possibilidade de um ajustamento eficaz em situações de ameaça ou perigo agudos. Os mecanismos 

envolvidos incluem a ativação hipotálamo ‑hipofisária e a libertação sanguínea de catecolaminas, 

mediada por uma estimulação da medula suprarrenal. De algum modo, Cannon foi responsável pela 

promoção do conceito de stress, a partir do laboratório, para descrever e medir o impacto de fatores 

ambientais na saúde física e emocional, e também por ter estabelecido um esquema teórico relati‑

vamente coerente para as tentativas subsequentes de explorar, com maior detalhe, os mecanismos 

através dos quais uma incapacidade de adaptação ao stress podia justificar o aparecimento de doenças 

orgânicas. Os seus contributos representam, ainda hoje, o habitual ponto de partida nos estudos sobre 

stress. Interessou ‑se pelas relações entre homeostase biológica e social, e sublinhou, nomeadamente, 

o papel das emoções e a sua importância potencial na etiologia das doenças digestivas, endócrinas 

e cardiovasculares. As emoções não estavam alojadas apenas na cabeça, mas também no corpo. As 
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alterações emocionais não contribuíam apenas para tornar as pessoas infelizes, mas eram responsáveis, 

também, pela eclosão de doenças orgânicas (Harrington, 2008; Jackson, 2013).

Hans Selye, por sua vez, elaborou a sua teoria do stress apenas depois da Segunda Grande Guerra, 

como se esta tivesse sido necessária à aceitação pública do stress como conceito explicativo relevante 

(Cooper & Dewe, 2004). Perante “stressores” prolongados, Selye considerou que a reação fight or 

flight constituía apenas a fase inicial de uma sequência mais prolongada de reações fisiológicas, uni‑

versal, não específica, conhecida por síndrome geral de adaptação e caracterizada por três estádios 

sucessivos e distintos: o estádio de alarme, similar à reação fight or flight de Cannon, o estádio de 

adaptação ou resistência, com retorno à homeostase fisiológica mediante secreção de catecolaminas 

e corticosteroides, e, finalmente, um terceiro estádio de exaustão, que podia culminar, em casos ex‑

tremos, na morte, por alegada depleção de “energia adaptativa” (Cooper & Dewe, 2004). Esta era 

uma resposta trifásica independente da natureza do agente causador, um esforço do organismo para 

se adaptar a condições diferentes, independente dos elementos cognitivos ou avaliativos que viriam 

a ganhar importância, mais tarde, com os relevantes contributos de Richard Lazarus. As “doenças  

da adaptação”, tal como foram designadas por Selye, resultavam assim das noções de estabilidade 

no ambiente interior, articuladas por Claude Bernard no século XIX, dos estudos de Cannon e de ou‑

tros autores sobre a homeostase, levados a cabo nos anos 1920 e 30, e ainda das teses da medicina 

psicossomática, segundo as quais a doença resultava de interações e desequilíbrios complexos entre 

a mente e o corpo (Jackson, 2013). As doenças da adaptação, por outras palavras, eram subprodutos 

de reações não adaptativas ao stress, resultantes de tentativas fisiológicas, mediadas sobretudo pela 

hipófise e glândulas suprarrenais, para uma adaptação compensatória àquilo que Selye designou por 

“stress da vida”. O substrato biológico da resposta ao stress podia ser definido metaforicamente, 

ainda segundo Selye, pela expressão state of wear and tear of the body (Wheaton & Montazer, 2010).

A adaptação ao ambiente é uma das reações fisiológicas mais importantes para a vida; 

podemos ir mais longe e dizer que a capacidade de ajustamento aos estímulos externos é a caracte‑

rística mais saliente da matéria viva. Não surpreende, portanto, que algumas das mais frequentes e 

importantes doenças humanas pareçam ser doenças da adaptação (Selye, 1946; In Jackson, 2013:83).

Muita da investigação associada a Cannon e a Selye foi levada a cabo com animais de laborató‑

rio. Mas não obstante a importância dos conceitos enunciados, é certo que a forma mais básica de 

defesa contra a ameaça, para os seres humanos, consiste numa capacidade de se protegerem mu‑

tuamente. Esta modalidade de resposta ao stress, através da qual as pessoas se unem, configura um 

outro modelo teórico, designado por tend ‑and ‑befriend (Taylor & Master, 2011). Tending refere ‑se aos 

cuidados físicos e emocionais destinados a proteger o próprio e os seus descendentes. Befriending 

corresponde à criação e conservação das redes sociais que podem contribuir para o processo.  

Em condições de stress, as pessoas tendem a proteger os filhos e a fomentar ligações interpessoais 

que garantem proteção e conforto. O comportamento tending tem um papel crítico na regulação da 
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resposta imediata ao stress, para a mãe e para o filho, e um papel igualmente robusto na preparação 

dos sistemas de resposta ao stress ao longo da vida. A negligência em relação às crianças e os conflitos 

familiares, neste contexto, podem contribuir para a eclosão de problemas de saúde física e mental, 

na idade adulta. O comportamento befriending, por seu lado, confunde ‑se com os efeitos benéficos 

do apoio social, assumindo as suas vantagens em relação à morbilidade e mortalidade (House, Landis, 

& Umberson, 1988). Estes comportamentos, tending e befriending, parecem ser mais característicos 

das mulheres, contrastando com a resposta fight or flight, que será mais característica dos homens. 

Estas diferenças nos sistemas de resposta ao stress, por sua vez, estariam ligados à história evolutiva 

e aos diferentes desafios com que as mulheres e os homens se confrontaram desde a pré ‑história, em 

termos de adaptação e sobrevivência. De acordo com a literatura, o facto de as mulheres procurarem 

e prestarem mais apoio social do que os homens, em contextos de stress, reflete provavelmente a 

operação deste sistema de resposta tend ‑and ‑befriend. 

3.8.3 Stress como transação

Se pensarmos, finalmente, que o stress é uma transação entre a pessoa e o ambiente, temos, 

desde logo, que considerar as diferenças individuais na relação recíproca entre a pessoa e os fatores 

de stress. Ou seja, a mesma situação de vida, por exemplo o desemprego, pode ser mais ou menos 

stressante em função do contexto individual e social. Nesta perspetiva, adquirem uma importância 

particular os processos de avaliação cognitiva, não necessariamente conscientes, que ajudam a fazer 

o balanço final entre a gravidade da situação e os recursos individuais disponíveis. Richard Lazarus e 

Susan Folkman identificaram três tipos de avaliação cognitiva: avaliação primária, avaliação secundária, 

e reavaliação. A avaliação primária relaciona ‑se com o significado da situação e o julgamento pessoal 

que é feito sobre o carácter irrelevante, benigno ou stressante da transação; a avaliação secundária 

destina ‑se a um cálculo mental dos recursos disponíveis para lidar com a situação, procurando “ver” 

o que pode e deve ser feito e respetivas consequências; a reavaliação, finalmente, significa uma nova 

avaliação, diferente da avaliação primária, baseada em novas informações a partir da pessoa e/ou do 

ambiente (Lazarus & Folkman, 1984).

Estes processos de avaliação ou interpretação cognitiva não constituem, no entanto, os únicos 

mediadores do processo de stress. Assumindo que os fatores individuais e situacionais são interde‑

pendentes, devemos referir igualmente a novidade (ou não) dos stressores envolvidos, o seu grau 

de previsibilidade, a perceção de controlo que o indivíduo tem em relação aos fatores de stress, a 

disponibilidade (e perceção) de apoio social e ainda, finalmente, as aptidões de coping ou recursos 

individuais que permitem (ou não) uma resolução eficaz da situação. A importância da previsibilidade  

é uma conclusão baseada em vários estudos experimentais, com animais de laboratório, indicando uma 

“preferência” por estímulos previsíveis. O constructo análogo, aplicado ao comportamento humano, 

também testemunha por exemplo um impacto diferencial de uma perda significativa, consoante esta 
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tem um carácter súbito ou anunciado. Acreditar que um determinado stressor está sob controlo, 

mesmo que tal não corresponda à verdade, pode garantir uma evolução favorável. As crenças pes‑

soais, neste contexto, podem ter um carácter situacional, relacionadas com a situação específica, ou 

geral, mais suscetíveis de influenciar o processo de avaliação em situações ambíguas. Consideremos 

a influência mediadora das relações sociais, do apoio social e das estratégias de coping, segundo a 

perspetiva transacionista.

3.8.3.1 Relações sociais57

Genericamente, é sabido que as relações sociais podem fazer bem à saúde e aumentar a esperança 

média de vida. A importância das relações sociais e o seu impacto na saúde das populações deveria 

assim obrigar a uma reflexão sobre o modo como as sociedades e os governos podem olhar para 

além das causas “médicas” da morbilidade e mortalidade, num esforço de promoção da saúde e do 

bem ‑estar geral. Políticas de investimento nas relações sociais, bem como o combate à atomização e 

isolamento sociais, podem contribuir para melhorar a saúde das pessoas doentes e prevenir a doença 

em pessoas saudáveis. Afinal, desde há muito que se sabe que as pessoas socialmente mais isoladas, 

ou menos integradas, são menos saudáveis e morrem mais cedo (House, Landis & Umberson, 1988). 

Estão em causa os níveis de interação social em grupos primários, mais restritos, habitados pelos fa‑

miliares e amigos mais próximos, e nos grupos secundários, mais alargados e difusos, caracterizados 

pela existência de relações mais formais e menos pessoais, como acontece, por exemplo, no local de 

trabalho (Thoits, 2011). Por outro lado, uma elevada participação nas atividades da comunidade, numa 

atmosfera de confiança e apoio recíproco, promove a saúde e o bem ‑estar sociais58. É por este motivo 

que são importantes os conceitos de capital social e coesão social, na medida em que se relacionam 

com os índices de saúde da população (Quartilho, 2010).

57 No estudo das relações sociais, é importante definir alguns conceitos. O isolamento social consiste numa ausência 
relativa de relações sociais. A integração social refere ‑se aos índices globais de envolvimento nas relações sociais informais 
(ex., cônjuge), e formais (ex., organizações religiosas ou de voluntariado). A qualidade das relações inclui os seus aspetos 
positivos, tais como o apoio emocional (percebido) oferecido por outrem, e aspectos menos positivos envolvendo, por exem‑
plo, situações recorrentes de conflito. As redes sociais referem ‑se ao conjunto de relações sociais de um grupo de pessoas e 
às suas características estruturais, incluindo tipo e robustez (Umberson & Montez, 2010). As relações podem ser descritas de 
acordo com o número e frequência de contactos. Podemos ainda distinguir, nas redes sociais, o grupo primário, ao qual as 
pessoas estão mais ligadas, e o grupo de contactos mais distante e portanto menos susceptível de prestar apoio significativo.  
A densidade da rede social refere ‑se ao grau de contacto entre cada um dos seus membros. Cada uma destas medidas, incluin‑
do número, frequência e densidade de contactos, oferece ‑nos um índice de integração social, o grau em que cada indivíduo 
faz parte de uma comunidade de obrigações e trocas recíprocas. Contudo, estas medidas não informam sobre a qualidade da 
interação nos contactos sociais (Stansfeld, 2006).

58 É conhecida a história de Roseto, uma pequena cidade da Pensilvânia. Os habitantes locais, emigrados de Itália, 
apresentavam baixos índices de doença coronária enquanto mantiveram uma estrutura social orientada para a família. Mas à 
medida que foram assimilando os padrões culturais americanos, com o indivíduo a ser consagrado como a unidade dominante, 
no lugar da família e da comunidade, assistiu ‑se a um aumento da prevalência da doença coronária que não pôde ser explicado 
por um estilo de vida mais sedentário, mas sim por uma diminuição da coesão social local (Stansfeld, 2006).
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Estes conceitos são distintos dos conceitos de rede social e de apoio social, que são geralmente 

avaliados a nível do indivíduo. De uma forma simples, o capital social inclui os recursos sociais dispo‑

níveis na sociedade, bem como o modo como eles são usados e distribuídos; a coesão social, por sua 

vez, refere ‑se às instituições e normas que estruturam o governo da sociedade, procurando prevenir 

ou garantir a ausência de conflitos. Esta necessidade de transposição, do indivíduo para a comunidade, 

resulta de uma evidência segundo a qual o bem ‑estar ou mal ‑estar das populações, afinal, não pode 

ser reduzido a uma exploração dos fatores de risco individuais.

O conceito de capital social é relativamente recente na literatura. Diga ‑se, desde já, que não 

existe propriamente um consenso quanto à respetiva definição. Talvez não corresponda a uma única 

entidade. De acordo com o seu proponente mais conhecido, Robert Putnam, o capital social refere ‑se 

às relações entre pessoas  ‑ às redes sociais e normas de reciprocidade e confiança que decorrem das 

relações interpessoais. O contributo deste cientista consistiu em avaliar o envolvimento das pessoas 

na vida da comunidade, nos Estados Unidos e nalgumas regiões de Itália. Deu atenção, entre outros 

indicadores, à proporção de pessoas integrando grupos e associações voluntárias, bem como ao grau 

de participação em eleições locais e à frequência de leitura dos jornais locais. Basicamente, concluiu que 

os americanos, a partir dos anos 1960, protagonizaram um afastamento da vida cívica, e responsabili‑

zou, entre outros fatores, a influência nefasta da televisão nos lares americanos, bem como o declínio 

nas perceções de confiança e honestidade entre os seus compatriotas. Os grandes consumidores de 

televisão afastaram ‑se progressivamente do convívio com os amigos ou familiares. Em termos gerais, o 

conceito de capital social é aplicável a uma rede de relações de colaboração entre pessoas vivendo em 

bairros ou comunidades particulares, condensadas em padrões de confiança interpessoal, em normas 

de reciprocidade e ajuda mútua. O capital social significa, assim, uma atmosfera social positiva, em 

locais específicos, caracterizados pelo facto de as pessoas olharem umas pelas outras e interagirem 

com sentimentos generalizados de inclusão e pertença.

A coesão social, por sua vez, corresponde a um antigo e respeitável conceito sociológico, com 

assinalável reputação ao nível da União Europeia, talvez pelo interesse crescente na problemática da 

exclusão social. Ao contrário do capital social, a definição de coesão social é talvez menos específica, 

abrangendo diversas dimensões e categorias. De algum modo, relaciona ‑se com normas de solidariedade 

e generosidade entre os membros da comunidade, ao incorporar dois objetivos parcialmente indepen‑

dentes: primeiro, redução das disparidades, desigualdades e exclusão social; segundo, fortalecimento 

das relações e interações sociais. Alegadamente, os países com elevados índices de coesão social têm 

taxas de mortalidade mais baixas, em comparação com países evidenciando recursos económicos 

similares e índices mais fracos de coesão social (Wilkinson & Pickett, 2009).

A investigação sobre relações sociais e saúde permite hoje algumas conclusões relevantes 

(Umberson, Crosnoe, & Reczek, 2010; Umberson & Montez, 2010; Thoits, 2011). Para além 

dos dados adquiridos, que confirmam os efeitos significativos das relações sociais na saúde, 

nomeadamente através de estudos prospetivos da mortalidade em países industrializados, tan‑

to em pessoas saudáveis como doentes, os mecanismos envolvidos parecem incluir influências 
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comportamentais, psicossociais e fisiológicas. As primeiras relacionam ‑se sobretudo com os efeitos 

das relações sociais nos comportamentos e hábitos de saúde, por exemplo na medida em que 

alguém convence alguém a frequentar o ginásio ou a adotar uma dieta saudável. Estão aqui em 

causa mecanismos e normas de comparação social, por exemplo sobre os malefícios do tabaco 

ou as vantagens do exercício físico. Ou mesmo esforços realizados por outros membros da rede 

social, com o objetivo de monitorizar e controlar, ou regular, comportamentos de risco. Deste 

modo, os referidos membros da rede social exercem uma forma de controlo social direto (Rook, 

August, & Sorkin, 2011). As segundas valorizam a importância do apoio social e também do 

controlo pessoal, a crença que a pessoa tem nas suas capacidades para controlar a vida através 

das suas ações. O significado simbólico de certas relações sociais pode inscrever ‑se igualmente 

neste grupo de influências psicossociais, uma vez que os significados associados ao casamento 

ou à educação dos filhos, por exemplo, podem alimentar um maior sentido de responsabilidade  

e “obrigar” a pessoa, deste modo, à adoção de estilos de vida mais saudáveis. Estes comportamentos 

de autocontenção, que resultam da existência de obrigações para com outros, resultam de um 

controlo social indireto. Outro exemplo, este negativo, diz ‑nos que os comportamentos de risco na 

escola, para alguns adolescentes, podem constituir um instrumento ao serviço da sua popularidade, 

junto dos colegas (Umberson, Crosnoe & Reczek, 2010). Os sentimentos de pertença e inclusão, a 

presença de alguém com quem se pode partilhar atividades sociais, nos grupos primários ou secun‑

dários, são um antídoto eficaz para a solidão. No mesmo sentido, as pessoas procuram companhia 

pelas oportunidades de convívio e cumplicidade. A saúde mental, naturalmente, é uma influência 

psicossocial central, um poderoso fator de mediação que determina a formação e a qualidade 

das relações sociais, reduzindo o risco de comportamentos não saudáveis. As influências fisioló‑

gicas, finalmente, operam mediante um alegado benefício das funções imunológica, endócrina 

e cardiovascular (Umberson & Montez, 2010). Numa perspetiva da neurociência social, a ameaça 

ao equilíbrio das relações sociais pode corresponder ao mesmo “sistema de alarme” fisiológico 

que responde a outras ameaças à sobrevivência. Do mesmo modo, as experiências harmoniosas 

de conexão social podem corresponder aos mesmos mecanismos básicos de gratificação que 

guardam uma relação inibitória com as respostas à ameaça (Eisenberger & Cole, 2012). Ou seja, 

experiências de desconexão, versus conexão social, podem ser processadas por sistemas neurais 

separados envolvidos nas respostas de ameaça e gratificação, com respostas fisiológicas periféricas 

correspondentes que representam uma integração de respostas a partir dos dois sistemas centrais 

referidos (Eisenberger & Cole, 2012).

Mas as relações sociais também podem implicar custos para a saúde. O casamento e a disfunção 

conjugal reproduzem, com frequência, um contexto de stress crónico. Este é um motivo eventual para 

a perpetuação das consultas e para a medicalização da infelicidade, justificando medidas alternativas 

de prevenção e combate à violência doméstica. No âmbito dos cuidados primários, um estudo con‑

cluiu que uma em cada vinte mulheres tinha sido vítima de violência doméstica no ano anterior; que 

uma em cada cinco tinha sido vítima de violência na vida adulta; e que uma em cada três, finalmente, 
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tinha sido vítima de violência na infância ou na idade adulta (McCauley, Kern & Kolodner, 1995).  

A exposição das crianças à violência é uma quase garantia para o aparecimento de problemas de 

saúde na idade adulta (Moffitt & The Klaus ‑Grawe 2012 Think Tank, 2013). O exercício arbitrário e 

sistemático do poder e da dominação nas relações interpessoais pode condenar a pessoa subordinada 

a um mal ‑estar persistente, na impossibilidade de uma confrontação direta com as regras arbitrárias da 

pessoa dominante. As relações sociais podem induzir comportamentos de risco através do “contágio 

social”, na medida em que os amigos que são obesos, por exemplo, podem aumentar o risco pessoal 

de obesidade (Christakis & Fowler, 2007). O lado negativo das relações interpessoais justifica muitos 

casos de baixa por doença, à custa de dificuldades e conflitos recorrentes no local de trabalho. Prestar 

cuidados a uma pessoa com doença de Alzheimer pode fragilizar o estado de saúde e aumentar o risco 

de mortalidade do cuidador. As mulheres, com alguma frequência, são confrontadas com a necessida‑

de de educar os filhos, ao mesmo tempo que cuidam das tarefas domésticas, cumprem as atividades 

profissionais, fora de casa, e ainda se ocupam, amiúde, com os cuidados devidos aos pais, ou sogros, 

durante o processo de envelhecimento. Por vezes, interrompem ou abandonam mesmo as suas vidas 

profissionais em nome das tarefas de caregiving. As relações sociais influenciam ainda a saúde através 

do ciclo de vida, com um impacto negativo cumulativo ao longo do tempo, como pode acontecer, 

por exemplo, com as experiências de adversidade precoce (Shonkoff, Boyce, & McEwen, 2009). Aqui 

se prova que a infância tem um “braço longo” e também aqui se justificam, muitas vezes, medidas 

políticas de prevenção e combate à negligência e ao abuso de menores. Os custos e benefícios das 

relações sociais, finalmente, não exibem uma distribuição equitativa na população geral. As mulhe‑

res tendem a preservar uma maior rede social de confidentes. O casamento parece conferir maiores 

vantagens ao homem e o estatuto socioeconómico determina diferenças assinaláveis na quantidade 

e qualidade das relações sociais.

3.8.3.2 Apoio social

O apoio social pode contribuir para atenuar os efeitos do stress em determinadas circunstâncias, 

independentemente da natureza emocional, tangível ou informacional do apoio prestado ou percebido59. 

No entanto, deve dizer ‑se que é frequente a confusão entre apoio social “real” e perceção de apoio 

social, sendo possível que o efeito protetor deste apoio resida na sua representação interna (Henderson, 

59 Esta é uma das classificações possíveis do apoio social. O apoio emocional contribui para a sensação de que a pessoa 
é amada; o apoio tangível envolve ajudas diretas, por exemplo sob a forma de prendas ou serviços; o apoio informacional 
consiste na prestação de informações ou no aconselhamento (Lazarus & Folkman, 1984). Hoje, o apoio social é considerado 
como um constructo multidimensional, com elementos objetivos e subjetivos, e incluindo principalmente as dimensões do apoio 
percebido ou emocional, apoio estrutural e apoio recebido. O apoio percebido consiste numa crença subjetiva de que a pessoa 
pertence a uma rede social que lhe oferece proteção e possibilidades de comunicação; o apoio estrutural refere ‑se às relações 
das pessoas umas com as outras, à frequência de contactos com os membros da rede social e às características estruturais das 
relações interpessoais, incluindo o grau de reciprocidade entre quem dá e quem recebe, a robustez e densidade das relações, 
etc. O apoio recebido, finalmente, refere ‑se ao apoio instrumental ou informativo realmente recebido.
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1998). Na verdade, a perceção de apoio social parece ser importante para o bem ‑estar emocional.  

O apoio percebido pode constituir o critério mais direto para se avaliar o papel e importância do apoio 

social. Mas os benefícios gerais do apoio social para a saúde geral podem operar através de múltiplos 

mecanismos (Thoits, 2011). Alegadamente, existe uma evidência laboratorial e humana mostrando 

uma correspondência nos substratos biológicos da dor física e da “dor social”60, justificada pela re‑

dução aparente da dor na presença de apoio social e pelo aumento dos sentimentos de desconexão 

social que acompanham a dor física. Nesta perspetiva, a dor física é um fenómeno profundamente 

psicológico que pode ser alterado pelas expectativas, pelo humor, pela atenção. Do mesmo modo, a 

dor social é um fenómeno profundamente biológico que foi inscrito no cérebro e corpo humanos ao 

longo da evolução, assegurando a sobrevivência (Eisenberger, 2012).

Por outro lado, o amor, o conforto, a simpatia e a ajuda instrumental parecem atenuar mais os 

efeitos do stress quando são oferecidos por pessoas significativas, enquanto a validação de sentimentos 

e o aconselhamento parecem mais úteis quando partem de pessoas que vivem nas mesmas condições, 

ou seja, pessoas sujeitas aos mesmos fatores de stress. Real ou percebido, o apoio social também pode 

ter funções de legitimação, na medida em que confere ao indivíduo o “direito” ao mal ‑estar provoca‑

do por um qualquer stressor. Para algumas mulheres, o apoio emocional prestado pelo companheiro 

pode justificar uma maior duração das baixas por doença (Stansfeld & Candy, 2006). Nestas condições, 

o seu mal ‑estar e sofrimento tornam ‑se compreensíveis em função da natureza do alegado stressor  

e não como consequência de qualquer defeito ou característica psicológica negativa (Pearlin & Bierman, 

2013). O apoio social exibe ainda uma relação estreita com o estatuto social. A disponibilidade e ex‑

periência de apoio social dependem muito das circunstâncias em que as pessoas vivem ou viveram. 

Dependem também do género, na medida em que as mulheres parecem ter mais vantagens, sobretudo 

em contextos de stress, não obstante apresentarem uma maior prevalência de sintomas de ansiedade e 

depressão. Em suma, da vasta literatura sobre as relações entre saúde e apoio social, é possível retirar 

algumas conclusões parciais (Turner & Turner, 2013). Primeiro, o apoio social exibe uma relação robusta 

com o bem ‑estar emocional geral, e com os estados depressivos em particular. Segundo, a perceção de 

apoio social tende a relacionar ‑se mais fortemente com o mal ‑estar psicológico e com a depressão, em 

comparação com o apoio realmente recebido. Terceiro, é possível que a importância do apoio social para 

a saúde mental seja contingente à reciprocidade das relações sociais, uma vez que o apoio social não 

é unidirecional. O que uma pessoa dá, numa relação social, pode ser tão importante como aquilo que 

recebe. Finalmente, os índices de apoio social variam de acordo com a posição que o indivíduo ocupa na 

escala social e a distribuição social dos recursos disponíveis. Não obstante a multiplicidade de variáveis 

mediadoras que sustentam a literatura sobre as relações entre apoio social e saúde, a verdade é que 

os mecanismos psicológicos, como a depressão ou a perceção do stress, não parecem ser diretamente 

responsáveis pelas relações mencionadas (Uchino, Bowen, et al., 2012).

60 “Dor social” refere ‑se aos sentimentos negativos de desconexão social, por exemplo nos contextos sociais de rejeição, 
exclusão ou perda significativas (Eisenberger, 2012).
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3.8.3.3 Coping

As aptidões de coping, finalmente, mostram que as pessoas “melhor equipadas”, com mais recur‑

sos, podem sofrer menos efeitos adversos em contextos de stress. Pensar nos stressores como se estes 

fossem desafios e não ameaças, programar o tempo e as estratégias de resolução de problemas, fazer 

relaxamento e exercício físico, tudo isto são aptidões que prometem uma melhor eficácia na gestão 

de situações potencialmente stressantes. No entanto, são talvez mais prováveis os efeitos adversos das 

aptidões de coping não adaptativas, em comparação com os efeitos benéficos potenciais das aptidões 

de coping adaptativas (Skodol, 1998). De qualquer modo, o conceito de coping merece um pouco mais 

de atenção. Segundo Lazarus e Folkman, coping é um termo que se refere aos esforços cognitivos e 

comportamentais, em mudança constante, que o indivíduo pratica para lidar com estímulos específicos 

internos e/ou externos, avaliados como exigências que ultrapassam, eventualmente, os seus recursos 

individuais (Lazarus & Folkman, 1984). As suas funções centram ‑se basicamente nos esforços de resolu‑

ção do problema (coping focado no problema) ou de regulação da resposta emocional (coping focado 

na emoção). Os primeiros visam resolver o problema ou diminuir o seu impacto através da ação direta. 

Os segundos pretendem atenuar as emoções negativas produzidas por uma ameaça, mudando a forma 

como esta é enfrentada ou interpretada. Mas o conceito de coping é influenciado por numerosos fatores, 

individuais e sociais. O estado geral de saúde em que a pessoa se encontra, as crenças positivas nas suas 

faculdades psicológicas, as suas crenças e valores gerais, as aptidões sociais e de resolução de problemas, 

a perceção de controlo, a disponibilidade de apoio social e recursos materiais envolvidos (o dinheiro 

também ajuda a lidar com o stress!), todos estes fatores podem desempenhar um papel benéfico nas 

transações pessoa ‑ambiente. De acordo com a literatura, a perceção de controlo, ou seja, a perceção 

que a pessoa tem sobre a capacidade de controlar as exigências com que se depara, guarda uma relação 

inversa com os indicadores de estatuto socioeconómico (Pearlin & Bierman, 2013). Independentemente 

da situação em causa, também podem existir constrangimentos individuais à utilização dos recursos de 

coping, tal como acontece, por exemplo, com crenças ou valores culturais que proscrevem determinados 

comportamentos. Os constrangimentos sociais, por sua vez, podem incluir mecanismos de impedimento 

institucional que inviabilizam os esforços individuais para lidar com os problemas.

3.9. OUTRAS PERSPETIVAS E MODELOS TEÓRICOS

Estas orientações valorizam sobretudo os contextos sociais e culturais. Vejamos, sucessivamente, 

os contributos de Bruce Dohrenwend e de Steven Hobfol. Dohrenwend concebeu a adversidade e 

o processo de stress como sendo constituídos por três componentes principais: os acontecimentos 

de vida proximais, envolvendo experiências mais ou menos traumáticas, dos desastres naturais à 

morte de familiares, separação conjugal ou desemprego; a situação social corrente, incluindo a 

disponibilidade (eventual) de apoio social, suscetível de afetar e ser afetada pelos acontecimentos 
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de vida; e as predisposições pessoais do indivíduo, contemplando, por exemplo, as suas estratégias 

de coping (Dohrenwend, 1998). Para Dohrenwend, os acontecimentos de vida envolvendo uma 

perda importante, ou um compromisso drástico da saúde física, ou uma ausência de apoio social, 

são experiências especialmente stressantes. Quando os acontecimentos proximais assumem maior 

importância, em comparação com as predisposições pessoais ou a situação corrente, o autor refere 

um estado de “vitimização” que pode acontecer, por exemplo, em situações extremas de combate. 

As predisposições individuais, por sua vez, têm uma maior importância nas doenças com compo‑

nente genético relevante, conferindo maior “suscetibilidade” à sua eclosão. As desvantagens da 

situação social corrente, finalmente, fazem valer a sua importância diferencial, em comparação com 

os dois componentes anteriores, à custa de “fardos crónicos” que incluem, por exemplo, situações 

persistentes de desarmonia conjugal ou conflito laboral. Ora, os acontecimentos negativos do dia a 

dia podem determinar alterações negativas incontroláveis na situação corrente. São estas alterações 

negativas incontroláveis que parecem precipitar o aparecimento de perturbações psicopatológicas 

em contextos de stress. Quanto maior a centralidade destas alterações incontroláveis e a propor‑

ção das atividades correntes por elas afetadas, maior a probabilidade de início para as referidas 

perturbações. Uma vez estabelecidas, as alterações negativas incontroláveis são mais suscetíveis de 

persistir se houver um contributo maior das predisposições pessoais, em comparação com os acon‑

tecimentos proximais. Do mesmo modo, quanto menores forem os recursos de apoio psicológico e 

material disponíveis, maiores as probabilidades de manutenção para as referidas alterações negativas 

incontroláveis (Dohrenwend, 1998).

Steven Hobfoll, por sua vez, argumenta contra a colonização cognitiva do processo de stress, 

contra uma perspetiva ocidental do mundo que valoriza a importância do controlo, da liberdade e do 

determinismo individual (Hobfoll, 1989). No lugar das cognições ou avaliações, Hobfoll privilegia os 

recursos não apenas cognitivos, mas sobretudo sociais e económicos, para a compreensão do processo 

de stress. A perceção do stress não seria, exclusivamente, uma questão pessoal, individualizada, devendo 

contemplar também o carácter objetivamente stressante das experiências, a realidade e as circunstâncias 

objetivas, para além de qualquer processo de avaliação cognitiva (Hobfoll, 1998). Deveria considerar 

a importância dos recursos, os objetos, as condições, as características pessoais e as energias que 

são essenciais à sobrevivência, os recursos que as pessoas valorizam e se esforçam por obter, manter, 

desenvolver e proteger. Estão em causa, por exemplo, objetos como o automóvel e a habitação, condi‑

ções como o emprego e o casamento, atributos pessoais como a autoeficácia e a autoestima, recursos 

como o conhecimento e a disponibilidade financeira. Em suma, a teoria da conservação de recursos, 

assim designada, orienta ‑se por três princípios fundamentais. Primeiro, a perda de recursos é muito 

mais importante que o respetivo ganho. Segundo, as pessoas investem em recursos para se protegerem 

contra uma perda eventual, para recuperarem das perdas e também para ganharem recursos. Nestas 

condições, as pessoas com mais recursos ficam menos vulneráveis à respetiva perda e estão mais pre‑

paradas para a sua aquisição. Finalmente, a importância do ganho de recursos aumenta em situações 

de perda de recursos (Hobfoll, 2011).
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3.10. TRANSAÇÃO, CONTEXTO E CULTURA

Todas estas formulações do processo de stress, cada qual com os respetivos mediadores, assentam 

numa conceptualização transacionista, numa mudança paradigmática que se afasta do reducionismo 

causal ao assumirem que todos os elementos intervenientes são mutuamente afetados. Nesta pers‑

petiva, os fenómenos psicológicos não são redutíveis ao funcionamento do cérebro nem o cérebro 

é um epifenómeno da mente. Ou seja, os fenómenos psicológicos influenciam o funcionamento do 

organismo e este, por seu lado, influencia os processos cognitivos e emocionais, podendo ambos 

ser modificados à custa desta transação (Aldwin, 2007). No caso específico dos conceitos de stress e 

coping, as variáveis envolvidas também se influenciam mutuamente, nos diversos níveis de análise.  

Se existe uma transação mente ‑cérebro, isto significa que os sistemas orgânicos, regulados pelo cére‑

bro, estão sujeitos à influência da mente e também expostos, portanto, à mediação de fatores sociais 

e culturais que afetam, de modo positivo ou negativo, o mundo psicológico individual. Este processo 

implica uma possibilidade de mudança tanto na mente como no organismo, resultante da transação 

ocorrida, e os diferentes níveis de análise envolvidos  ‑ sociocultural, psicológico e biológico  ‑ surgem 

deste modo como uma unidade dinâmica que favorece uma melhor compreensão dos fenómenos.

Lazarus e Folkman examinaram as transações apenas no contexto de episódios stressantes, 

considerados de um modo isolado. As variáveis individuais e ambientais mostraram influenciar os 

processos de avaliação cognitiva que, por seu lado, determinam as respostas de coping. Estas vol‑

tam depois a influenciar apenas a avaliação cognitiva, no contexto de stress original. No entanto, 

as respostas de coping também influenciam, de acordo com a perspetiva transacionista enunciada, 

a pessoa e o ambiente, o seu espaço familiar e social. Ou seja, deve estender ‑se a apreciação dos 

fenómenos além da situação específica de stress para se considerar, adicionalmente, a importância 

do contexto social, aproximando assim o nosso entendimento das realidades vividas pelas pessoas, 

em contraste com os modelos teóricos passados que privilegiaram uma abordagem puramente 

fisiológica ou cognitiva. 

Numa perspetiva sociológica, os estatutos sociais e económicos exercem uma forte influência 

sobre um ou mais dos componentes do processo de stress (Pearlin, Menaghan, & Lieberman, 1981; 

Pearlin, 1989; Pearlin & Bierman, 2013). A maior prevalência de perturbações psicológicas nas classes 

desfavorecidas resulta de fatores situacionais, contextuais, estruturais, mais do que características 

constitucionais ou de personalidade. Por exemplo, a investigação sobre os mecanismos de coping 

confere sistematicamente uma atenção deficiente aos seus aspetos sociais, dadas as diferenças nas 

estratégias de coping, claramente estabelecidas, em função dos estatutos sociais e económicos. O grau 

de instrução e o estatuto social determinam objetivamente as possibilidades de acesso a recursos e 

as estratégias de lidar com o stress. Do mesmo modo, é prestada uma atenção insuficiente ao modo 

como os repertórios de coping podem mudar ao longo da vida (Pearlin & Bierman, 2013). Em síntese, 

ainda numa perspetiva sociológica, é hoje possível alinhar alguns dados consensuais da literatura 

(Thoits, 2010). Primeiro, os chamados acontecimentos de vida perderam fulgor na investigação das 
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relações entre stress e saúde. No seu lugar, surgiram os fatores de stress crónico, ou problemas atuais, 

como por exemplo dificuldades económicas para pagar as contas correntes, conflitos ou incompati‑

bilidades entre o trabalho e a vida familiar, cuidados devidos a uma criança deficiente ou a um idoso 

acamado, problemas interpessoais no local de trabalho, ou ainda condições de habitação num bairro 

degradado ou perigoso. Quando a exposição ao stress passou a ser avaliada desta forma, mais com‑

preensiva, ganhou maior visibilidade na sua relação não apenas com o cumprimento de papéis sociais, 

mas também com o mal ‑estar psicológico e a depressão (Pearlin, 1989). De uma forma esquemática, 

Blair Wheaton distinguiu sete tipos de problemas associados ao stress crónico: ameaça, muitas vezes 

subjetiva; exigências, com expectativas ou deveres que não podem ser satisfeitos com os recursos 

disponíveis; constrangimentos estruturais, na ausência de oportunidades ou meios para se consegui‑

rem determinados objetivos; baixo reforço, por exemplo baixos salários na presença de outrem com 

salários elevados e as mesmas qualificações profissionais; complexidade, quando há conflito direto 

entre responsabilidades ligadas a diferentes papéis sociais; incerteza, alimentada pelo desejo de ter 

uma solução à vista quando não parece haver resultados; e conflito, quando este se consolida e se 

enquista nas relações interpessoais, sem possibilidade de resolução aparente (Wheaton, Young, et al., 

2013). Em segundo lugar, segundo Thoits, a exposição ao stress está distribuída de modo desigual 

na população geral, promovendo desigualdades no bem ‑estar físico e psicológico, e determinando, 

pelo menos em parte, taxas de morbilidade, incapacidade, mortalidade e mal ‑estar mais elevadas nos 

grupos sociais mais desfavorecidos (Thoits, 2010). Numa perspetiva psicossocial sobre as desigualdades 

na saúde, uma perceção de baixo estatuto social na comparação com os outros parece associar ‑se a 

um risco acrescido de desregulação biológica, ou seja, de carga alostática (Marmot, 2004; Seeman, 

Stein ‑Merkin, et al., 2014). As mulheres, não obstante uma maior esperança média de vida, apresen‑

tam uma prevalência aumentada de perturbações mentais comuns. Os afro ‑americanos exibem taxas 

de morbilidade e mortalidade superiores às dos brancos. E os indivíduos não casados, divorciados ou 

viúvos, finalmente, tendem a apresentar mais sintomas de mal ‑estar psicológico. Terceiro, os indivíduos 

que fazem parte de grupos minoritários, incluindo as minorias raciais e étnicas, as minorias sexuais, 

ou mesmo os que pertencem a grupos específicos socialmente estigmatizados, como acontece com as 

pessoas obesas, tendem a sofrer com o stress adicional da discriminação. Quarto, os fatores de stress 

proliferam ao longo do ciclo de vida e através das gerações, perpetuando (e aumentando) as diferen‑

ças na saúde entre grupos sociais. Os pais que vivem em condições de stress familiar ou profissional 

podem contribuir para o mal ‑estar dos filhos e reproduzir, deste modo, mecanismos de desvantagem 

social de geração em geração. Problemas no local de trabalho podem ser “importados” para a di‑

nâmica familiar. A prestação de cuidados a um familiar dependente com demência pode sacrificar a 

vida profissional e infiltrar negativamente as relações interpessoais. Logo, os stressores “secundários” 

tendem a emergir dos “primários”, aqueles a que as pessoas se expõem primeiro (Pearlin & Bierman, 

2013). De algum modo, a investigação dos efeitos do stress a longo prazo, com todos os stressores 

envolvidos, primários e secundários, implicou uma “desagregação” aparente no estudo dos stressores 

individuais (Wheaton & Montazer, 2010). E a compreensão integrada dos problemas, que raramente 
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existem isolados de outros problemas, requer o estudo das histórias de vida, condensadas em narra‑

tivas pessoais, únicas61, na medida em que os acontecimentos significativos se associam a condições 

antecedentes e consequentes, clinicamente relevantes. Quinto, os efeitos negativos dos fatores de 

stress na saúde e bem ‑estar são reduzidos quando as pessoas possuem níveis elevados de controlo 

sobre as suas vidas, elevada autoestima ou apoio social. O controlo designa uma crença generalizada 

na capacidade da pessoa para controlar as suas circunstâncias. Uma elevada autoestima corresponde a 

uma perceção de si próprio como sendo uma pessoa boa, querida, competente. O apoio social, como 

vimos, refere ‑se a vários tipos de apoio interpessoal, em casa, na vida social e no local de trabalho. Se 

é verdade que estes três recursos aumentam a capacidade das pessoas para lidarem com fatores de 

stress, também é certo que os grupos mais desfavorecidos tendem a ser penalizados pela sua escassez 

ou mesmo ausência, em contextos caracterizados pela estratificação social (Thoits, 2010).

3.10.1 Stress no local de trabalho

Do mesmo modo que o trabalho é um importante determinante de saúde e bem ‑estar, os fatores 

psicossociais relacionados com o local de trabalho influenciam o risco de perturbações físicas e mentais. 

Tanto na Europa como nos Estados Unidos, as doenças cardiovasculares foram prevalentes nos estratos 

sociais mais favorecidos, no passado, com justificações relacionadas com o stress inerente às profissões 

mais qualificadas. Hoje em dia, entretanto, verifica ‑se uma inversão deste padrão epidemiológico. Não 

apenas as taxas de morbilidade e mortalidade cardiovasculares são mais altas nas classes desfavorecidas 

como, à escala global, se verifica uma maior frequência destas doenças no leste da Europa e nos países 

independentes que outrora integravam a União Soviética, em comparação com os países ocidentais 

(Marmot, Siegrist, & Theorell, 2006). As mudanças verificadas na natureza e no mercado de trabalho 

não serão alheias à nova distribuição social das doenças cardiovasculares, sabendo ‑se que o ambiente 

psicossocial, no contexto laboral, é definido por uma interação entre as cognições, emoções e com‑

portamentos, e os contextos estruturais e interpessoais locais. Trabalhadores com perceções positivas 

de autoeficácia e elevada autoestima, por exemplo, tenderão a registar níveis elevados de bem ‑estar 

e satisfação com as condições de trabalho. Mas trabalhadores sujeitos a experiências de bullying ou 

assédio sexual, com perceções de injustiça na forma como são tratados, discriminados por razões 

políticas ou sindicais, ou ainda obrigados a “trabalho emocional” por razões de etiqueta, tenderão, pelo 

contrário, a registar insatisfação e mal ‑estar (Pandey, Quick, et al., 2011). O estudo INTERHEART, como 

vimos, mostrou igualmente que o stress laboral duplica o risco de doença coronária (Yusuf, Hawken, 

61 As histórias envolvendo traumas, por exemplo, podem ser únicas. Mas as histórias aparecem sempre localizadas em 
múltiplos contextos, influenciando interpretações díspares. O psiquiatra estará interessado na eficácia da intervenção terapêutica. 
O antropólogo preocupar ‑se ‑á com uma descrição “espessa” do contexto. O biólogo investigará os mecanismos fisiopatológi‑
cos subjacentes. Cada uma destas histórias pertence a um domínio discursivo particular. A complexidade do comportamento 
humano, neste sentido, não pode ficar reduzida a uma única história (Kirmayer, Lemelson, & Barad, 2007a).
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and Ôunpuu, 2004). Um estudo meta ‑analítico mais recente confirma a associação entre stress laboral 

e um pequeno risco, consistente, de incidente cardiovascular agudo. A prevenção do stress no local de 

trabalho poderia contribuir para a redução da incidência de doença cardiovascular. Todavia, o estudo 

acrescenta que o efeito produzido seria menor em comparação com a abordagem a alguns fatores de 

risco convencionais (Kivimäki, Nyberg, et al., 2012).

O stress laboral tem sido estudado a partir de dois modelos teóricos principais, o modelo de 

desequilíbrio esforço ‑recompensa e o modelo de exigência ‑controlo (Siegrist & Theorell, 2006).  

O modelo de desequilíbrio esforço ‑recompensa baseia ‑se numa noção de reciprocidade social que 

define o cumprimento de tarefas e o acesso às devidas recompensas, por exemplo sob a forma de 

remuneração, elogio ou louvor. Existe, portanto, da parte do trabalhador, uma expectativa de re‑

torno que decorre do seu esforço no local de trabalho. A ausência de reciprocidade, segundo este 

modelo, tem consequências nocivas para a saúde e bem ‑estar do trabalhador. Ora, esta ausência 

pode ocorrer quando os trabalhadores não têm as aptidões profissionais necessárias, ou carecem 

de alternativa no local de trabalho. Estão em causa, muitas vezes, os trabalhadores mais idosos, 

com limitações da mobilidade, com poucas competências ou contratos de curto prazo. Nestes 

casos, está presente uma relação de dependência já assinalada por um dos fundadores da teoria 

económica, John Stuart Mill:

Os trabalhos realmente esgotantes e realmente repulsivos, em vez de serem melhor pagos 

do que quaisquer outros, são quase invariavelmente os mais mal pagos, porque são executados por 

aqueles que não têm escolha... (In Siegrist & Theorell, 2006).

Os trabalhadores podem ainda aceitar estrategicamente condições de trabalho injustas, na espe‑

rança de uma qualquer vantagem ou promoção profissional futuras. Este padrão de escolha estraté‑

gica é comum nas fases iniciais das carreiras profissionais e nos contextos de trabalho caracterizados 

por elevados índices de competitividade interpessoal. Ou então, finalmente, os trabalhadores têm 

um padrão motivacional de trabalho e empenho excessivos que parece poder relacionar ‑se, muitas 

vezes, com uma necessidade premente de aprovação alheia. Este padrão comum de hiperatividade e 

autoexigência pode ter um efeito pessoalmente gratificante durante muitos anos, mas evolui, muitas 

vezes, para a exaustão e o colapso psicológico, à custa de um qualquer precipitante, geralmente não 

específico (Siegrist & Theorell, 2006).

Para muitas pessoas, o trabalho é uma parte vital dos processos de coping com o stress 

da vida. Esta ideia tem dois aspetos: Primeiro, sem trabalho o potencial para o tédio e ausência de 

significado está incomensuravelmente aumentado para muitas, talvez para a maioria das pessoas... 

Segundo, o trabalho é muitas vezes uma forma de lidar e um refúgio... O trabalho pode oferecer um 

local de segurança contra problemas que de outro modo seriam insuperáveis, ou contra a solidão e a 

depressão (Lazarus, In Jackson, 2013:222).
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O modelo de exigência ‑controlo propõe que a experiência de stress resulta de uma relação en‑

tre a pressão psicológica exercida sobre o trabalhador e a sua capacidade de controlo, ou latitude 

decisória, para cumprir as tarefas requeridas. Os empregos com elevados graus de exigência e baixo 

controlo são stressantes porque comprimem a autonomia e a capacidade de controlo, favorecendo, 

em particular, a morbilidade cardiovascular. Estes efeitos deletérios sobre a saúde são mais intensos na 

medida em que aumentam os tempos de exposição às referidas condições de trabalho, na ausência de 

apoio social. Com qualquer um dos modelos, no entanto, verifica ‑se que as classes profissionais mais 

desfavorecidas exibem valores mais elevados nas pontuações de stress (Marmot & Goldblatt, 2013). São 

modelos complementares, na medida em que valorizam os componentes tóxicos das tarefas laborais 

e dos contratos de trabalho. A coexistência de baixo controlo e de baixas recompensas em trabalhos 

com elevado grau de exigência, nestas condições, é suscetível de aumentar o risco de doença acima 

do que é previsto por cada um dos modelos, individualmente considerados (Siegrist & Theorell, 2006).

As condições de trabalho adversas são mais prevalentes nas classes profissionais desfavorecidas. 

Quanto mais baixo é o estatuto socioeconómico, maior é o risco de exposição a condições stressantes. 

Contudo, nem todas as dimensões do trabalho stressante são mais prevalentes nas profissões com 

maior desvantagem económica. Os níveis de exigência mais altos tendem a ser mais frequentes nas 

profissões com elevado estatuto socioeconómico. E estas mesmas profissões podem também estar 

expostas a níveis de esforço mais elevados. Por outro lado, as profissões com estatuto económico 

inferior tendem a ter menos controlo e a receber menos recompensas. Globalmente, no entanto, o 

stress laboral é geralmente referido pelos trabalhadores que ocupam os estatutos mais desfavoreci‑

dos. E se considerarmos um critério temporal na avaliação das diferentes dimensões, como o que foi 

adotado no conhecido estudo Whitehall II, verificamos que os trabalhadores mais desfavorecidos, que 

têm menos exigência laboral no início, veem progressivamente aumentados estes níveis de exigência. 

E que os trabalhadores mais favorecidos, com uma perceção de elevada exigência no início, acabam 

por referir uma diminuição progressiva dos níveis de exigência (Chandola & Marmot, 2011).

3.10.2 Stress crónico

Ao longo da última década, o stress crónico tem sido investigado nas suas relações com as estra‑

tégias de coping e as desigualdades na exposição e vulnerabilidade às diferentes fontes de stress, desde 

a discriminação racial ao estatuto socioeconómico (Wheaton, Young, et al., 2013). Mas o stress crónico 

guarda ainda uma relação muito forte com o aparecimento de doenças. Na verdade, se a resposta ao 

stress for repetidamente ativada, ou se não puder ser desativada no final de um acontecimento stres‑

sante, pode tornar ‑se deletéria. Uma larga percentagem daquilo em que pensamos quando falamos em 

doenças relacionadas com o stress são perturbações de resposta excessiva ao stress. É por este motivo 

que as zebras não têm úlceras, uma vez que não sofrem de stress crónico. Sofrem de stress agudo pe‑

rante os leões, com respostas que culminam na fuga ... ou na morte (Sapolsky, 2004). De igual modo, 
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passar por um divórcio não é a mesma coisa que estar divorciado. Perder o outro não é igual à ausên‑

cia do outro. Em termos biológicos, as hormonas associadas a situações de stress crónico protegem o 

corpo no curto prazo e promovem adaptação, uma “estabilidade através da mudança”, ou alostase, 

um termo criado para definir os modos através dos quais os organismos variam os parâmetros do meio 

interno em resposta a fatores ambientais externos. Mas, a longo prazo, o stress crónico tende a causar 

alterações no corpo e no cérebro que podem determinar doenças mediadas pela chamada carga, ou 

sobrecarga, alostática (McEwen, 2007; McEwen, 2012). O stress crónico e o envelhecimento acelerado, 

em mulheres saudáveis, foi associado a um encurtamento dos telómeros, a um aumento dos níveis de 

stress oxidativo e à redução na atividade da enzima telomerase em células do sangue periférico (Epel, 

Blackburn, et al., 2004). O referido encurtamento foi igualmente associado a numerosas doenças cró‑

nicas, ao défice de apoio social em pessoas com mais de 65 anos de idade (Carroll, Roux, & Fitzpatrick, 

2013), a várias condições psiquiátricas e a experiências de stress precoce nos primeiros anos de vida. 

Nesta situação particular, o encurtamento pode caracterizar um importante biomarcador sobre o impacto 

biológico da adversidade, a vulnerabilidade estabelecida e as intervenções terapêuticas a realizar. Mas é 

crucial, neste como noutros domínios da investigação científica, questionarmos a alegada robustez da 

associação e ponderarmos um possível bias a favor dos resultados positivos (Price, Kao, et al., 2013).

3.10.3 Adversidade precoce

Os primeiros anos de vida têm uma importância central no processo de desenvolvimento. E os maus 

tratos na infância, em todos os países e especificamente nos mais desenvolvidos, têm consequências 

desastrosas para a saúde individual e coletiva. Entre outros dados da literatura, sabe ‑se que uma minoria 

substancial de crianças, nos países desenvolvidos, é vítima de maus tratos. Para muitas destas crianças, 

estas experiências de abuso têm uma natureza crónica, durante anos. A pobreza, o baixo estatuto social 

e a presença de doenças mentais nos pais parecem favorecer a ocorrência de maus tratos que têm, 

naturalmente, efeitos duradouros sobre a saúde física e mental na vida adulta. A negligência, neste 

contexto de adversidade precoce, parece ser tão lesiva como o abuso físico ou sexual, não obstante a 

menor atenção pública e científica que lhe é prestada. A verdade é que mais de 30 anos de investigação 

oferecem hoje uma evidência substantiva segundo a qual as crianças que são vítimas de negligência 

grave  ‑ aqui definida como uma perturbação ou ausência significativa, continuadas, de respostas ade‑

quadas por parte do(s) cuidador(es)  ‑, sofrerá consequências adversas no seu desenvolvimento pessoal 

(National Scientific Council on the Developing Child, 2012). A ocorrência de adversidades múltiplas num 

contexto familiar disfuncional representa o risco mais elevado para o aparecimento posterior de psicopa‑

tologia (Kessler, McLaughlin, et al., 2010). E a necessidade de investimento em estratégias preventivas 

e terapêuticas é uma consequência natural que decorre dos dados epidemiológicos. A prevenção dos 

maus tratos às crianças garante benefícios consideráveis à prevenção de muitas perturbações mentais 

comuns (Keyes, Eaton, et al., 2012). Apesar da magnitude do problema e dos seus custos sociais, no 
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entanto, a prevenção dos maus tratos ainda não constitui prioridade política em muitas zonas do globo 

(Gilbert, Widom, et al., 2009; Norman, Byambaa, et al., 2012).

Sentir dor é como ser tocado, mas por dentro, mesmo quando o toque original vem de fora. 

Por exemplo: quando alguém recebe um murro este provoca uma dor que continua mesmo depois de 

a mão que esmurrou já há muito ter abandonado a parte da pele esmurrada. O portador do punho 

que esmurrou pode estar já a milhas de distância, e quem recebeu o murro pode ainda ter dentro de 

si a dor originada por aquele gesto. Deste modo, como naquele momento não há nenhuma superfície 

do Outro em contacto, a dor, naquele momento, terá de definir ‑se como um toque violento do Outro, 

que se manteve, como a memória de um murro, memória de um movimento que magoa; memória, 

esta, que tem consequências concretas no presente.

Gonçalo M. Tavares, 2013. Atlas do Corpo e da Imaginação: 353

Podemos dizer que a criança, nas condições de adversidade acima referidas, é eventualmente 

vítima de stress tóxico, com ativação forte, frequente e/ou prolongada dos sistemas de resposta ao 

stress, na ausência de proteção compensatória por parte dos adultos (Shonkoff, Garner, et al, 2012). 

Se as crianças são expostas a um stress incontrolável, completamente sozinhas, por exemplo em casos 

de disfunção familiar grave ou violência, não serão capazes de organizar e categorizar as suas expe‑

riências de uma forma coerente (Kolk, 2007). Os principais fatores de risco, neste contexto, incluem a 

pobreza extrema, o abuso físico e/ou emocional recorrente, a negligência crónica, a depressão materna 

grave, o abuso de substâncias e a violência doméstica (Shonkoff, 2009).

Quanto maior o número de experiências de adversidade precoce, maior o risco de apare‑

cimento de problemas de saúde física e mental na vida adulta (Felitti, Anda, et al., 1998)

A literatura científica documenta uma relação robusta entre experiências de abuso e negligência 

na infância e múltiplos problemas de saúde e incapacidade funcional nas mulheres adultas (Walker, 

Gelfand, et al., 1999). De acordo com uma revisão meta ‑analítica recente, o abuso na infância parece 

associar ‑se a um risco aumentado de problemas físicos na idade adulta, um risco cuja magnitude 

é comparável ao da associação entre abuso na infância e problemas psicológicos na vida adulta 

(Wegman & Stetler, 2009). Para além de uma plausível intermediação biológica, é possível que esta 

associação resulte de mecanismos emocionais, comportamentais, sociais e cognitivos (McEwen, 

2008b; Kendall ‑Tackett, 2002).

As experiências de adversidade precoce (EAP) associadas aos primeiros anos de vida guardam 

uma associação robusta com as taxas de morbilidade e mortalidade na vida adulta. Estas experiências 

negativas, incluindo situações de perda, abuso, negligência afetiva ou violência familiar, não se per‑

dem ao longo da vida. Tal como as pegadas de criança no cimento fresco, tendem a ser preservadas, 

embora escondidas, adiadas ou “congeladas” por aptidões de resiliência individual ou por efeitos 
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diversos de apoio e tamponamento sociais, mas sempre incorporadas no organismo humano, incrus‑

tadas “por debaixo da pele” como se fossem carimbos ou memórias “biológicas”. Numa perspetiva 

de eco ‑biodesenvolvimento, as experiências precoces e as influências ambientais podem inscrever uma 

marca duradoura nas predisposições genéticas que afetam a estrutura cerebral e a saúde ao longo da 

vida (Shonkoff, Garner, et al., 2012). O estudo ACE (Adverse Childhood Experiences) é um importante 

estudo epidemiológico que fez uma avaliação retrospetiva e prospetiva de mais de 17.000 cidadãos 

americanos, sobre os efeitos de experiências traumáticas ocorridas nos primeiros 18 anos de vida (Felitti, 

Anda, et al., 1998; Felitti & Anda, 2010). Foram estudadas sete categorias de experiências adversas, 

incluindo casos de abuso psicológico, físico e sexual; cenários de violência doméstica; convívio regular 

com familiares toxicodependentes, com perturbações mentais, comportamentos para ‑suicidários ou 

evidenciando, ainda, problemas graves com a Justiça. O número de categorias definidas foi depois 

comparado com medidas relacionadas com comportamentos de risco, com o estado geral de saúde e 

com doenças diversas, na idade adulta. Foi criada uma pontuação para cada indivíduo, corresponden‑

do ao número de experiências adversas ocorridas até aos 18 anos de idade. Os resultados do estudo 

mostraram que um em cada seis indivíduos tinha uma pontuação igual a 4 ou superior, e que um em 

cada nove indivíduos tinha uma pontuação igual a 5 ou superior. Quase 2/3 dos participantes referiram 

pelo menos uma experiência de adversidade precoce e mais do que 1 em cada 5 referiu três ou mais 

destas experiências. Quanto maior o número de experiências de adversidade precoce, maior o risco 

de aparecimento de problemas de saúde física e mental, na vida adulta. O número de experiências 

adversas mostrou uma correlação significativa com vários fatores de risco e a presença de diversas 

doenças médicas na idade adulta, incluindo cardiopatias, neoplasias, hepatopatias e doenças pulmo‑

nares crónicas (Felitti, Anda, et al., 1998). Foi também demonstrada uma associação entre múltiplas 

EAP e mortalidade prematura, na vida adulta (Brown, Anda, et al., 2009). Um outro estudo, envol‑

vendo a administração de questionários a uma amostra de estudantes universitárias, com baixa taxa 

de resposta, sugeriu igualmente uma relação linear entre exposição a traumas múltiplos, antes dos 

18 anos de idade, e sintomatologia relativamente complexa, na vida adulta (Briere & Jordan, 2009). 

Se pensarmos que a experiência de uma particular adversidade na infância implica frequentemente a 

ocorrência de adversidades múltiplas, tais como conflitos familiares, doenças psiquiátricas nos pais, 

experiências de perda ou negligência parentais, etc., esta constatação inviabiliza uma associação linear 

entre adversidade na infância e doença médica na vida adulta. Os sintomas relacionados com maus 

tratos refletem mais provavelmente uma cascada complexa, interdependente, interativa, de condições 

e contextos que se associam e sucedem num regime dinâmico, em mutação constante (Dong, Anda, 

et al., 2004; Briere & Jordan, 2009). A possibilidade de as doenças mentais influenciarem esta relação 

pertence, ainda, ao domínio da especulação. Mas é possível que alguns dos processos que determi‑

nam um aumento da vulnerabilidade às doenças mentais possam igualmente contribuir para outros 

problemas de saúde. Ao afetarem negativamente o desenvolvimento do cérebro, as experiências de 

abuso configuram um “stress tóxico” que pode tornar as pessoas mais vulneráveis a problemas de 

saúde mental e física (Quartilho, 2010; Shonkoff, Garner, et al., 2012).
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De acordo com um trabalho recente (Shonkoff, Boyce & McEwen, 2009), a Academia Americana 

de Pediatria divulgou um relatório referindo uma “urgência resultante de uma epidemia de obesidade 

infantil, com aumento do risco para a diabetes tipo II, hipertensão e doenças cardiovasculares em 

crianças mais velhas e em adultos”. O relatório sublinhava a necessidade de uma abordagem mais 

proativa na infância quanto à prevenção da doença cardiovascular, mediante uma adesão reforçada 

às medidas dietéticas, ao aumento da atividade física e à ponderação de tratamento farmacológico da 

dislipidémia a partir dos 8 anos de idade. O que o relatório não considerou, acrescentam os autores, 

foi a ideia, baseada numa evidência crescente sobre as sequelas cardiovasculares das experiências de 

adversidade precoce, que novas intervenções para reduzir o stress na infância podem constituir uma 

estratégia mais apropriada para prevenir a doença cardíaca na idade adulta, em comparação com a 

administração de estatinas a crianças em idade escolar.

“The childhood shows the man,

As the morning shows the day” (Milton, 1667. Paradise Lost)

Na esteira de Freud, “podemos tentar romper com o passado, mas o passado não rom‑

pe connosco”. Mas não apenas Freud, também Joseph Breuer e Pierre Janet contestaram as 

ideias que anteriormente localizavam a origem das doenças nos domínios da punição divina 

ou da possessão demoníaca. E contribuíram, de algum modo, os autores mencionados, para 

a noção cada vez mais sólida segundo a qual tanto as perturbações mentais como as doenças 

médicas do adulto aparecem muitas vezes associadas a uma história prévia de adversidade, na 

infância (Springer, Sheridan, et al., 2003). Por outras palavras, as experiências de adversidade 

precoce, como por exemplo o abuso físico ou a negligência emocional, a perda de um pai, a 

presença de uma perturbação psiquiátrica num familiar próximo, a violência doméstica ou a 

pobreza extrema, todas aparecem consistentemente associadas a manifestações de ansiedade 

e depressão na idade adulta. Mas estas mesmas experiências aparecem igualmente associadas, 

também de modo consistente, ao desenvolvimento de várias síndromes de dor crónica e outras 

patologias médicas, como é o caso, por exemplo, da relação entre pobreza e a instabilidade 

social na infância e os riscos acrescidos de doença cardiovascular na vida adulta. Ou o caso 

da relação entre baixo estatuto socioeconómico, na criança, e o risco acrescido de diabetes 

tipo 2 e obesidade, no adulto (Tamayo, Christian, & Rathmann, 2010). Ou ainda, finalmente, 

o caso da associação entre experiências específicas de abuso físico, na infância, e o apareci‑

mento de problemas de saúde mental e física, incluindo patologias médicas crónicas, na vida 

adulta (Springer, Sheridan, et al., 2007). A ocorrência conjunta de patologia mental e física, 

nestas condições, obedeceria a determinantes partilhados com origem nas experiências de 

adversidade precoce. E alguns diagnósticos médicos no adulto, a esta luz, resultariam de uma 

cegueira para a realidade social dessas experiências, ao identificarem doenças que talvez não 

sejam mais, afinal, do que uma inscrição somática de experiências ao longo da vida, no corpo 
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e no cérebro humanos (Felitti & Anda, 2010). Uma perspetiva que valorize a trajetória de vida,  

e que preste atenção a estas experiências precoces, não nega a importância de fatores de risco 

convencionais. Pelo contrário, o seu objetivo consiste em estudar o contributo conjunto tanto 

dos fatores de risco distais como proximais ao longo da vida, integrando processos biológicos e 

sociais, na presunção de que o desenvolvimento individual resulta de uma interação dinâmica, 

contínua, entre uma biologia definida pela genética e uma ecologia desenhada pelas carac‑

terísticas físicas e sociais do ambiente (Kuh, Ben ‑Shlomo, et al., 2003; Lynch & Smith, 2005; 

Shonkoff, 2012).

Tal como foi referido, as exposições físicas e psicossociais associadas a um baixo estatuto so‑

cioeconómico durante a infância parecem relacionar ‑se com índices de morbilidade e mortalidade 

cardiovascular na vida adulta (Cohen, Janicki ‑Deverts, et al., 2010). As crianças filhas de mães com 

estatuto educacional mais baixo e menores rendimentos são mais suscetíveis de apresentar reduções 

no crescimento intrauterino, nascer de parto prematuro e ter um baixo peso ao nascimento. Estas 

desvantagens iniciais determinam um pior estado de saúde e um maior desabono socioeconómico, 

mais tarde, através de uma proliferação ou cascada de efeitos, uma vez que a saúde da criança in‑

fluencia o rendimento académico e este, por sua vez, vai condicionar o estatuto socioeconómico (Adler 

& Stewart, 2010). Não é possível, obviamente, estabelecer uma relação causal linear entre condições 

de adversidade socioeconómica, na infância, e patologia médica ou mental, na vida adulta. Nem se 

sabe, ao certo, qual o período da vida da criança durante o qual as referidas exposições são mais 

importantes, ou qual o tempo crítico de duração dessas exposições. E também não se conhecem, 

finalmente, os mecanismos comportamentais, psicológicos ou fisiológicos que associam o estatuto 

socioeconómico da criança às doenças do adulto. Muitos dos estudos sobre o tema, aliás, sofrem de 

limitações metodológicas e conceptuais relacionadas, por exemplo, com a estrita definição de pobreza 

ou com a natureza retrospetiva dos relatos obtidos.

Contudo, podemos dizer que as crianças com baixo estatuto socioeconómico prenunciam piores 

condições de saúde na idade adulta porque se expõem a múltiplas condições físicas e psicossociais 

adversas, relacionadas por exemplo com as casas onde vivem, as escolas que frequentam, os bairros 

que habitam (Evans & Kim, 2010). Estas exposições, por sua vez, podem determinar trajetórias de vida 

particulares. E estas trajetórias influenciam os fatores de risco proximais, concretizando assim uma 

perspectiva longitudinal que nos ajuda a compreender as relações entre causas fundamentais e causas 

proximais de doença (Cohen, Janicki ‑Deverts, et al., 2010). Por exemplo, em termos estritamente 

demográficos, as crianças constituem o grupo etário mais vulnerável à pobreza, em Portugal, com 

uma incidência de 22,9% em 2009, no grupo etário dos 0 aos 17 anos, perpetuando e alimentando 

o ciclo de transmissão intergeracional da pobreza (Bastos, Machado, & Passos, 2011). Em 2011, de 

acordo com um relatório recente do Comité Português da UNICEF, 27% das crianças da Europa a 27 

encontravam ‑se em risco de pobreza ou exclusão social. Em Portugal, o número chegou aos 28,6%.  

As famílias numerosas, com três ou mais crianças, e as famílias monoparentais (pai ou mãe só, com 

filho ou filhos), eram os agregados com maior risco de pobreza – 30,7% e 41,2%, respetivamente. 
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Verificou ‑se ainda que a percentagem de crianças em situação de privação material severa62 aumentou 

de forma sistemática a partir de 2008, estimando ‑se uma percentagem de 11,3% em 2011 (Comité 

Português para a UNICEF, 2013). Ora, as dinâmicas de risco que caracterizam os ambientes de pri‑

vação em muitas famílias parecem associar ‑se a um aumento de perturbações mentais e de doenças 

crónicas, com prevalência acrescida da mortalidade precoce nos seus descendentes (Repetti, Taylor, 

& Seeman, 2002).

 Foi referido que as circunstâncias socioeconómicas da infância contribuem para uma série de 

diferentes causas de morte, nomeadamente cancro do estômago e AVC hemorrágico. As mesmas 

circunstâncias, associadas às condições socioeconómicas da vida adulta, foram consideradas determi‑

nantes da mortalidade por doença coronária, cancro do pulmão e doenças respiratórias (Galobardes, 

Lynch, & Smith, 2004). Um estudo finlandês recente encontrou associações significativas entre condi‑

ções de vida familiar e social na infância e taxas de mortalidade global e específica, na idade adulta. 

Verificou a presença de efeitos protetores associados a melhores índices socioeconómicos na infância, 

sobretudo mediadas pelo grau de instrução e estatuto profissional. Ou seja, os efeitos indiretos das 

condições de vida na infância pareceram mais robustos que os seus efeitos diretos. O estudo concluiu 

que as consequências adversas na saúde associadas a um estatuto social desfavorecido, na infância, 

podem ser mitigadas por investimentos na educação e oportunidades de emprego para os jovens (Elo, 

Martikainen, & Myrskylä, 2014). Em suma, se é verdade que existem relações entre o estatuto socioe‑

conómico na infância e o estado de saúde na idade adulta, então assinale ‑se a necessidade de um 

investimento criativo no bem ‑estar das crianças e das suas famílias. Os dados básicos da neurociência 

dizem ‑nos que a garantia de boas condições para o desenvolvimento das crianças é uma estratégia 

mais eficiente e menos dispendiosa do que tratar, mais tarde, as consequências funestas da adversidade 

precoce (Shonkoff, Richter, et al., 2012). Por outras palavras, a promoção da saúde e a prevenção de 

doenças na idade adulta devem começar nos primeiros anos de vida.

... não acontece apenas que as pessoas no topo vivem mais do que as que estão na base. 

Acontece também que as diferentes classes vivem menos do que aquelas que estão acima e têm maior 

longevidade em comparação com as que estão abaixo (Marmot, 2004).

Que mecanismos podem explicar esta relação entre experiências de adversidade na infância e os 

índices de morbilidade e mortalidade na vida adulta? Sabendo da persistência de gradientes sociais 

para os índices mencionados, nas sociedades desenvolvidas, com diferenças nas taxas de morbilidade 

62 Uma pessoa está em privação material quando não tem acesso a três ou mais itens, de uma lista de nove, definida a nível 
europeu. Está em privação material severa quando não tem acesso a quatro ou mais itens. A lista inclui uma incapacidade para: 
1) pagar um empréstimo, renda, contas, etc., no prazo previsto; 2) pagar uma semana de férias fora de casa uma vez por ano; 
3) ter uma refeição de carne, frango ou peixe (ou equivalente vegetariano) a cada dois dias; 4) fazer face a despesas imprevistas 
sem recorrer a empréstimo; 5) ter telefone em casa; 6) ter televisão a cores em casa; 7) ter máquina de lavar roupa em casa; 
8) ter um carro no agregado familiar; 9) manter a casa adequadamente aquecida (Comité Português para a UNICEF, 2013).
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e mortalidade em todos os degraus da escada social, é provável que o acesso ou a excelência dos 

cuidados de saúde não disfarcem, só por si, os efeitos da desigualdade social nos primeiros anos de 

vida. Ora, esta desigualdade tem correlatos biológicos que a neurociência e a biologia molecular têm 

procurado definir (Shonkoff, Boyce & McEwen, 2009). Com efeito, as experiências de adversidade 

precoce podem afetar o estado de saúde na idade adulta de dois modos diferentes – através de um 

efeito cumulativo ao longo do tempo, ou mediante uma incrustação biológica das experiências de 

adversidade em períodos críticos do desenvolvimento individual. Se a disfunção biológica ocorre através 

de um processo cumulativo, as doenças crónicas do adulto podem ser consideradas como resultando 

de uma interação recorrente com fatores de stress psicológico e físico. Quando as experiências ne‑

gativas ocorrem em períodos sensíveis do desenvolvimento, por sua vez, os respetivos efeitos podem 

ser permanentemente incorporados na arquitetura biológica do organismo humano sob a forma de 

estados de doença latentes, ou “memórias” biológicas, que resultam, portanto, de experiências crí‑

ticas em períodos de maior suscetibilidade individual. O período durante o qual ocorrem os efeitos 

do stress ou adversidade tem uma importância crucial. Na biologia da adversidade social, o papel do 

tempo reveste ‑se de uma importância central – em termos evolutivos, históricos, desenvolvimentais, 

neurogenómicos e neurofisiológicos – na determinação da variação fenotípica (Boyce, Sokolowski, & 

Robinson, 2012). O stress ocorrido no período pré ‑natal afeta o desenvolvimento de muitas regiões 

cerebrais que influenciam o eixo HHS, ou seja, o hipocampo, o córtex frontal e a amígdala. Durante a 

infância, é provavelmente o hipocampo a região cerebral mais sensível aos efeitos do stress crónico.  

O córtex frontal, por sua vez, pode ser especialmente sensível durante a adolescência. O stress excessivo 

perturba a arquitetura do cérebro em desenvolvimento (National Scientific Council on the Developing 

Child, 2005). Alegadamente, as “janelas de vulnerabilidade” que se abrem nalguns períodos do desen‑

volvimento individual podem prenunciar o tipo de psicopatologia que decorre da exposição ao stress 

ou à adversidade. Uma exposição durante o desenvolvimento do hipocampo, por exemplo, poderá ser 

relacionada com a eclosão de alterações emocionais dependentes do hipocampo. Por outras palavras, 

podem existir diferentes sequelas estruturais, neuropsicológicas ou neuropsiquiátricas da adversidade 

precoce que dependem, em parte, da idade ou fase do desenvolvimento cerebral em que a exposição 

tem lugar (Lupien, McEwen, et al., 2009).

De acordo com a orientação cumulativa, alguns trabalhos têm valorizado um processo de “clima‑

tização” do organismo sob condições de adversidade persistente, com desregulação dos mecanismos 

que normalmente são usados na adaptação a situações de stress agudo. Este processo implicaria, por 

exemplo, uma aceleração dos processos de envelhecimento normal em condições de maior adversidade 

socioeconómica, e o respetivo retardamento, pelo contrário, em condições de maior vantagem social 

ao longo da vida (Adler & Stewart, 2010). Estas explicações são consistentes com uma rotura dos me‑

canismos fisiológicos sob condições de exigência ou stress crónicos – a “carga alostática”. As respostas 

fisiológicas ao stress incluem, como sabemos, uma ativação do eixo hipotálamo ‑hipófise ‑suprarrenal 

(HHS) e do sistema simpático ‑medula suprarrenal, com aumento dos níveis das chamadas hormonas do 

stress – CRH, cortisol, noradrenalina e adrenalina. Também se verifica, neste contexto, um aumento das 
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citoquinas inflamatórias e uma resposta compensatória do sistema nervoso parassimpático. Embora os 

aumentos transitórios destas hormonas do stress tenham um efeito adaptativo, é certo que níveis de‑

masiado elevados ou exposições ao stress demasiado prolongadas podem determinar uma desregulação 

dos mediadores fisiológicos envolvidos e um prejuízo de múltiplos sistemas orgânicos, incluindo regiões 

do cérebro como a amígdala, o hipocampo e o córtex pré ‑frontal (McEwen, 2008b). A ocorrência de 

maus tratos numa idade precoce, a conflitualidade familiar, os acontecimentos de vida stressantes e as 

condições de vida adversas, em ambientes de privação social e económica, podem influenciar, ao longo 

da vida, a plasticidade estrutural e funcional das regiões cerebrais acima mencionadas. O stress moderado 

a grave, nomeadamente, parece aumentar o volume da amígdala e ter efeitos opostos no hipocampo e 

córtex prefrontal. Por outro lado, alegadamente, a terapia cognitiva e certas formas de meditação podem 

induzir alterações funcionais e estruturais no cérebro humano (Davidson & McEwen, 2012). As altera‑

ções negativas ou positivas na neuroplasticidade dos sistemas cerebrais, por sua vez, podem influenciar  

a reatividade ao stress e talvez mesmo os ritmos de envelhecimento (McEwen & Gianaros, 2010).

Em condições normais de resposta ao stress, os ajustamentos neurobiológicos envolvidos têm um 

efeito protetor. Mas em situações de stress tóxico ou adversidade crónica, por oposição a condições de 

stress positivo ou tolerável, estes mesmos ajustamentos assumem a configuração patogénica de uma car‑

ga alostática, um processo cumulativo que resulta de uma desregulação crónica de sistemas fisiológicos 

normalmente envolvidos na adaptação às exigências do ambiente e que oferece, portanto, uma explicação 

potencial possível para os modos como o stress crónico, associado a condições de desfavorecimento social, 

determina efeitos negativos sobre a saúde das pessoas (McEwen & Gianaros, 2010; Shonkoff, 2012).

“It is easier to build strong children than to repair broken men” Frederick Douglass (1817 ‑1895)

Para prevenir a hiperatividade patológica da resposta ao stress, é essencial proteger as crianças 

do trauma e do abuso. Quanto mais seguro for o ambiente, menos provavelmente uma pessoa terá uma 

doença relacionada com o stress (Habib, Gold, & Chrousos, 2001). 

As consequências longitudinais da adversidade precoce, dada a sua heterogeneidade, sugerem 

diferenças individuais na vulnerabilidade e diferenças neurobiológicas na resposta aos ambientes sociais. 

Isto significa que as experiências positivas, ao longo do desenvolvimento, podem reduzir os riscos deter‑

minados pelo impacto das experiências negativas. Esta assunção implica a devida atenção a estratégias de 

prevenção da doença ou de promoção da saúde que valorizem uma redução dos fatores de stress tóxico 

que afetam a vida das crianças e das suas famílias. Está em causa uma ativação intensa, frequente e/ou 

prolongada dos vários sistemas de resposta ao stress, com efeitos sobre a arquitetura cerebral e muitas 

vezes associada a condições de pobreza extrema, abuso físico e/ou emocional recorrente, negligência 

crónica, depressão materna grave, abuso de substâncias pelos pais, ou violência familiar, na continuada 

ausência de proteção por parte dos adultos. A esta luz, as doenças crónicas e os comportamentos não 

saudáveis que emergem na vida adulta podem ser concebidos como “perturbações do desenvolvimento”, 
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dada a sua origem nos contextos sociais adversos da infância (Boyce, Sokolowski & Robinson, 2012).  

A ativação excessiva dos sistemas de resposta ao stress pode desempenhar um papel causal importante 

na transmissão intergeracional de problemas na saúde. Nestas condições, é necessário que a comu‑

nidade médica preste mais atenção às origens distais das doenças do adulto e repense a importância 

dos cuidados de saúde preventiva, num contexto que parece perpetuar uma barreira incompreensível 

e insustentável entre a pediatria e a medicina interna (Shonkoff, Garner, et al., 2012).

De um modo geral, nos países desenvolvidos, as estratégias de prevenção da doença ou de 

promoção da saúde baseiam ‑se na prestação de cuidados médicos a crianças ou em esforços que 

visam mudar os estilos de vida dos adultos. Este último objetivo não é geralmente bem ‑sucedido, por 

vários motivos. Primeiro, é muitas vezes difícil mudar os comportamentos das pessoas, à medida que 

envelhecem. Segundo, os esforços despendidos esbarram muitas vezes na vulnerabilidade biológica 

construída pelas experiências de adversidade precoce. Terceiro, estas políticas deslocam a responsabili‑

dade para pessoas adultas cujos riscos de doença resultam de uma vulnerabilização prévia. Logo, uma 

política que vise a transformação das condições em que muitas crianças vivem, a redução do número 

e intensidade das experiências de adversidade tóxica, pode contribuir não apenas para melhorar a sua 

qualidade de vida, mas também para prevenir o aparecimento de patologias que são cada vez mais 

associadas a estas experiências negativas. Uma tal abordagem proativa poderia ser aplicada no âmbito 

dos Cuidados Primários de Saúde, com identificação e tratamento de algumas das principais experiên‑

cias de abuso que inscrevem “memórias” biológicas no organismo humano. Trata ‑se, portanto, de um 

novo modelo de promoção da saúde e de prevenção de doenças que não se resume à avaliação clínica 

transversal ou ao pedido de exames complementares de diagnóstico. É uma nova perspetiva segundo 

a qual o abuso e negligência das crianças deve ser definido como uma questão de saúde pública, com 

consequências importantes ao longo da vida (Middlebrooks & Audage, 2008). A saúde dos adultos 

começa na infância, com a criação das condições necessárias a um desenvolvimento saudável (Center 

on the Developing Child at Harvard University, 2010) Crianças saudáveis, adultos saudáveis. Crianças 

saudáveis, sociedades saudáveis (National Research Council and Institute of Medicine, 2000).

3.10.4 Contexto Cultural

O contexto cultural também pode afetar o processo de stress, ao influenciar o tipo de stressores 

presentes e as avaliações subjetivas que a pessoa faz sobre a sua natureza stressante. Estas avaliações 

vão para além dos elementos estruturais que caracterizam o processo de stress, numa perspetiva so‑

ciológica, na medida em que privilegiem uma dinâmica complementar de construção de significados, 

sublinhando o modo como os elementos estruturais e os significados culturais produzem variação 

nas interpretações subjetivas e nos significados pessoais do mal ‑estar (McLeod, 2012). A escolha 

das estratégias de coping e os mecanismos institucionais disponíveis (ou não) para lidar com o stress 

relacionam ‑se igualmente, muitas vezes, com influências culturais (Aldwin, 2007). No que diz respeito 
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às relações entre cultura e stress, certos acontecimentos stressantes podem ter um carácter normativo 

nalguns contextos culturais, como acontece com alguns rituais da puberdade que assinalam a transição 

para a idade adulta. Os mecanismos de coping, por sua vez, também não podem ser dissociados do seu 

contexto social e cultural. Sendo condicionados por ele, contribuem igualmente para a sua transfor‑

mação. Ou seja, a relação entre cultura e coping individual não é unidirecional – os comportamentos 

individuais podem reforçar ou modificar os padrões de coping existentes. Uma pessoa que desenvolveu 

estratégias de coping na assistência a um doente terminal pode, à custa desta experiência, promover 

o aparecimento de grupos de apoio a doentes terminais na sua comunidade. Uma mulher que fez 

reconstrução mamária após uma mastectomia pode influenciar o comportamento de mulheres com 

experiências similares. O desenvolvimento de associações de apoio a algumas doenças específicas é um 

outro exemplo de como os mecanismos de coping, criando instituições sociais e culturais, influenciam 

depois as estratégias de coping de outras pessoas. A doença deixou de ser uma experiência quase 

privada para se transformar, também, num fenómeno público à procura de validação social. A partilha 

de sintomas e de doenças deixou de ter uma moldura confessória. Propaga ‑se hoje através das redes 

sociais, em busca de legitimação. Há uns anos era culturalmente apropriado, nalgumas sociedades, 

dar um tabefe num homem que ousasse um “piropo” ou fizesse um comentário “indecente”. Hoje, 

os mecanismos de coping feminino transferiram ‑se para a barra do tribunal, sob alegações de assédio 

sexual, nas sociedades ocidentais.

As respostas ao stress também podem assumir um carácter mais privado ou mais público como 

acontece, por exemplo, com as manifestações de dor exibidas por doentes de origem cultural diver‑

sa (Zborowsky, 1952). Revelando um contraste cultural aparente entre o controlo e a expressão das 

respostas emocionais, um estudo examinou os comportamentos de dor em três grupos de doentes 

internados: italo ‑americanos, judeusamericanos e americanos nascidos nos EUA. Os italianos e judeus 

mostraram comportamentos mais emocionais, parecendo mesmo exagerar as suas experiências de dor. 

Os doentes americanos, pelo contrário, revelaram uma atitude mais distanciada quando descreveram 

as características do sintoma. Embora este estudo nos tenha chamado a atenção para a importância 

das relações entre dor e cultura, deve evitar ‑se a construção artificial de estereótipos étnicos, igno‑

rando as características únicas de uma experiência dolorosa que afeta indivíduos com uma história de 

vida particular, vivendo nas suas comunidades e períodos históricos, com medos, valores e aspirações 

singulares (Kleinman, Brodwin, et al., 1992).

3.11. Ilusão e instabilidade

Como lidar com o stress? Historicamente, foram evidentes duas orientações principais, tal como 

acontecera, no passado, com a neurastenia ou o shell ‑shock. Alguns autores conferiram prioridade 

aos determinantes sociais ou psicossociais, chamando a atenção para a distribuição das doenças em 

função do género e da classe social, e analisando a relação entre sintomas e acontecimentos de vida, 
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experiências de luto, stress laboral, desemprego, privação económica, etc. Combater o stress, nesta 

perspetiva, significava reivindicar medidas de natureza política, relacionadas com a persistência de 

desigualdades na educação, no emprego, ou ainda com a necessidade premente de apoio social. 

Outros autores valorizaram mais a personalidade do indivíduo ou de outros atributos psicológicos 

nos modos de lidar com o stress, valorizando as consequências positivas e negativas das suas estraté‑

gias de coping e as possibilidades de ajuda através das terapias comportamentais. Nesta perspetiva, 

o indivíduo assumia a responsabilidade individual por manter ou recuperar o seu estado de saúde 

física e mental. Em termos etiológicos, o stress foi muitas vezes encarado como resultante de uma 

vulnerabilidade constitucional, mais dos que das circunstâncias laborais ou de um ambiente familiar 

disfuncional. De um ponto de vista terapêutico, as tentativas para melhorar as condições de trabalho 

ou garantir apoio social às famílias eram assim secundarizadas por estratégias psicológicas ou farma‑

cológicas que visavam combater traços de personalidade não adaptativos e melhorar as estratégias 

de coping (Jackson, 2013). Segundo esta perspetiva individual, o stress oferece alegadamente uma 

oportunidade de escolha e permite o exercício livre da vontade na medida em que as experiências de 

incerteza, associadas ao stress, ajudam as pessoas a reexaminar o seu comportamento e a reconhecer 

as influências externas que o determinam. Este reconhecimento, por sua vez, permite escolhas livres 

e voluntárias que resultam de mais reflexão, mais autorregulação e mais autodeterminação, ao longo 

do processo de desenvolvimento (Aldwin, 2007).

Nas décadas finais do século XX, o stress ofereceu uma matriz conceptual para o desenvolvimento 

de novos modelos de saúde e felicidade. O yoga e o relaxamento, por exemplo, este último preconizado 

por autores como Edmund Jacobson, com o seu sistema de relaxamento progressivo, foram encarados 

como soluções apaziguadoras para as tensões da vida, o stress laboral e as preocupações associadas 

à depressão económica americana. Eram também soluções apelativas porque dispensavam o recurso 

a fármacos psicotrópicos. A resposta de relaxamento surgiu como antídoto à estimulação autonómica 

da resposta fight or flight. No final do século XX, as formulações psicológicas e biológicas do stress 

foram igualmente incorporadas nas estratégias de mindfulness, uma nova forma de combate ao stress 

provocado pelas mudanças políticas, sociais e económicas globais (Jackson, 2013). Um dos principais 

mentores intelectuais desta nova abordagem, Kabat ‑Zinn, apropriou ‑se dos princípios fisiológicos da 

homeostase, dos estudos psicológicos sobre coping e dos modelos de relaxamento para promover 

uma estratégia de combate aos efeitos perniciosos da pressão e dos ritmos que caracterizavam a vida 

frenética nas sociedades modernas. A meditação mindfulness prometia força, equilíbrio e flexibilidade, 

garantindo uma reversão da dor, da ansiedade e das doenças precipitadas pela gestão não saudável 

dos ritmos e preocupações na vida das pessoas (Jackson, 2013).

Esta abordagem individual não ficou isenta de críticas. A meditação acentuava o stress da vida na 

medida em que acrescentava uma responsabilidade individual pela saúde. A meditação fazia com que 

as pessoas ficassem mais calmas, mas não lhes pagava a renda da casa; a autoanálise podia mudar a 

maneira como se viam a si próprias, mas não alterava, necessariamente, a qualidade das relações inter‑

pessoais; a acupunctura podia aliviar as dores do corpo mas não garantia emprego, muito menos um 
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emprego satisfatório (Jackson, 2013). Foi esta tensão entre as necessidades individuais e a necessidade 

de mudança social que incentivou Selye a sair da fisiologia e a encontrar uma solução filosófica para a 

questão do stress e da infelicidade. Do mesmo modo que a harmonia biológica era garantida por uma 

espécie de “altruísmo intracelular”, assim a harmonia social, a sobrevivência coletiva e a satisfação 

geral das pessoas, segundo Selye, deviam ser asseguradas por um altruísmo interpessoal que envolvesse 

sentimentos de gratidão. Ou seja, a aplicação de princípios biológicos à organização social seria um bem 

público, um contributo positivo para a saúde física e mental das populações. A incapacidade de seguir 

estes princípios biológicos determinava insatisfação pessoal e disrupção social, do mesmo modo que a 

perturbação e o conflito, a nível biológico, podiam causar neoplasias e outras aberrações patológicas.

Os mesmos princípios devem governar a cooperação entre as nações: do mesmo modo 

que a saúde de uma pessoa depende do comportamento harmonioso dos órgãos no seu corpo, as‑

sim deve acontecer com as relações entre as pessoas, e por extensão entre os membros das famílias, 

tribos e nações, que devem ser harmonizadas pelas emoções e impulsos do egotismo altruísta que 

automaticamente assegura a cooperação pacífica e remove todos os motivos para as revoluções e 

guerras (Selye, In Jackson, 2013:239).

Esta perspetiva filosófica baseada em leis biológicas de adaptação, mais uma vez, foi sujeita a duras 

críticas. O caminho para a felicidade não deveria consistir numa adaptação ou ajustamento individuais às 

situações stressantes, mas antes numa tentativa de modificar o ambiente através da ação coletiva, social 

e política (Jackson, 2013). Na viragem do milénio, o conceito de stress social surgiu como reação às abor‑

dagens individualistas que então dominavam o cenário político em muitos países ocidentais (Aneshensel, 

1992). Nos anos 1970 e 1980, o modelo de Selye ameaçava ser ultrapassado pelos novos estudos biológi‑

cos que se afastavam da hipófise e das suprarrenais e celebravam a importância prioritária do hipotálamo 

e do hipocampo nos mecanismos relacionados com o stress. Para além das novas leituras biológicas, os 

cientistas sublinharam a variabilidade dos sistemas de regulação biológica, introduzindo o termo alostase, 

que significava a preservação da “estabilidade através da mudança”. A já mencionada carga alostática, 

nesta nova visão, definia o ponto a partir do qual se perdia o controlo regulador, com prejuízo do estado 

de saúde. Não obstante uma leitura enviesada sobre o modelo de Seyle e de outros autores, que nunca 

preconizaram uma rigidez dos sistemas homeostáticos, a verdade é que os novos conceitos de alostase e 

carga alostática se revelaram convenientes no estímulo a muitos trabalhos de investigação. Bruce McEwen 

é um dos principais cientistas associados a esta orientação, baseada nos referidos conceitos. É também 

o autor que decretou o fim do stress “tal como o conhecemos” (McEwen & Lasley, 2002). A verdade é 

que a capacidade do termo para captar as consequências das mudanças tecnológicas, sociais e culturais, 

assegura ainda hoje a sua presença no discurso científico, como se representasse a incorporação dos 

múltiplos obstáculos à saúde física e mental, criados pelas sociedades modernas.

Vivemos no mundo que exige capacidade de adaptação, em tempos de adversidade social e 

económica (Quartilho, 2015b). As experiências de stress, de algum modo, são influenciadas pelos 
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modernos ritmos do trabalho e do lazer. O stress e as doenças relacionadas surgiram como um dos 

preços a pagar pelos avanços da civilização ocidental, na medida em que a procura do conhecimento 

científico e o progresso tecnológico, entre outros fatores, gerou novos tipos de tensão, fadiga e trauma. 

Deste modo, o stress pode ser visto como um barómetro do desenvolvimento social e tecnológico, uma 

manifestação tangível do combate pela estabilidade e da procura de significados num mundo secular 

(Jackson, 2013). Os estudos científicos do stress serviram não apenas para construir e disseminar uma 

nova linguagem de doença, mas também para consolidar a crença na capacidade humana para o 

controlar, para reduzir o mal ‑estar laboral, estabilizar a economia, revigorar a democracia e promover 

a felicidade. Não obstante todo este otimismo, o sucesso é bastante elusivo. Não há mais felicidade 

no mundo, nem foi interrompida a crescente prevalência global das doenças crónicas. As aspirações à 

homeostase social, já assinaladas por Walter Cannon, ou a crença segundo a qual as regras do equilí‑

brio fisiológico podiam ser aplicadas aos sistemas sociais, mostraram corresponder a uma espécie de 

wishful thinking dada a grosseira indeterminação e instabilidade das sociedades modernas. Afinal, é 

necessário um certo grau de stress e instabilidade para que haja adaptação e funcionamento. Não há 

vida sem stress. Numa época de austeridade, a saúde e a felicidade são alcançáveis não apenas através 

do reconhecimento da incerteza, da aceitação da instabilidade emocional, mas também da procura 

incessante da liberdade e da igualdade. De acordo com Mark Jackson,

O principal legado dos estudos psicológicos e fisiológicos modernos do stress e das ten‑

tativas paralelas para aliviar o desconforto das mentes e dos corpos, ou para controlar as forças da 

natureza, não corresponde, portanto, à conquista do bem ‑estar mediante controlo do stress, o que 

deve permanecer como uma ilusão, mas antes um reconhecimento mais agudo da chocante transito‑

riedade e instabilidade da vida (Jackson, 2013).
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O corpo nasce já obedecendo a uma forma, a uma determinação natural da matéria; e por isso 

a vontade individual que se vai tornando visível para o próprio e para os outros é sempre uma vontade limi‑

tada, como se alguém dissesse: podes fazer tudo o que quiseres, mas dentro destes dez metros quadrados.

Gonçalo M. Tavares, 2013. Atlas do Corpo e da Imaginação: 316

E sabemos bem que o indivíduo necessita de ter, como absolutamente segura, a sentença: 

ninguém sabe mais sobre a minha dor que eu.

Gonçalo M. Tavares, 2013. Atlas do Corpo e da Imaginação: 357

As pessoas podem revelar um comportamento que se destina, em última análise, à prevenção da 

doença ou à sua deteção, numa fase precoce. Ou então, na presença de uma doença já diagnosticada, 

podem exibir comportamentos destinados à recuperação do seu estado de saúde ou ao retardamento da 

incapacidade prevista. Podem ainda procurar um diagnóstico e obter tratamento quando têm sintomas. 

Todos estes comportamentos voluntários, relacionados com a saúde, têm dado origem a múltiplos modelos 

teóricos, pretendendo definir o que as pessoas sentem, pensam e fazem, relativamente aos seus estados 

de saúde e doença. De uma maneira geral, todos eles se concentram na decisão singular de procurar ajuda 

médica quando, afinal, esta mesma decisão pode ser olhada como um processo, um conjunto de pequenas 

decisões ou ações que são tomadas ou executadas ao longo do tempo. Por outro lado, os contributos 

teóricos destes modelos têm permanecido acantonados nas respetivas áreas disciplinares, inviabilizando a 

união de conhecimentos a partir de diferentes orientações (Wyke, Adamson, et al., 2013). São modelos 

substancialmente diferentes na perspetiva teórica e no tipo de comportamento que pretendem explicar, 

mas reúnem variáveis similares que justificam, eventualmente, a construção de um esquema conceptual 

único. Esta aparente sobreposição de variáveis, aliás reconhecida pelos próprios autores de vários mode‑

los, resultou na emergência de categorias consensuais assinaladas nos anos 1980 que se transformaram, 

entretanto, em determinantes dos comportamentos individuais relacionados com a saúde. Estes incluíram 

a acessibilidade aos serviços de saúde, as atitudes do indivíduo em relação aos cuidados de saúde, a peri‑

gosidade da doença, o grau de conhecimento da doença, as características sociodemográficas do indivíduo 

e as suas interações sociais, normas sociais e estrutura social (Becker & Maiman, 1983).

Independentemente deste consenso, olhemos as perspetivas psicológica, sociológica e antropológica, 

relacionadas com os comportamentos que as pessoas tendem a exibir, em situações de saúde ou doença.

4.1 PERSPETIVA PSICOLÓGICA

Um dos modelos mais conhecidos é o Health Belief Model, desenvolvido por psicólogos sociais, 

nos anos 1960, com o objetivo de aumentar a utilização das medidas preventivas disponíveis para 

várias doenças (tuberculose, febre reumática, poliomielite, etc.). Tal como foi concebido, este modelo 

psicológico inspirou ‑se nas teorias de Kurt Levin (1890 ‑1947) e sustentou que as pessoas procuravam 



4. COMPORTAMENTOS DE SAÚDE E DOENÇA152

medidas preventivas não apenas quando tinham conhecimentos e motivação suficientes, relacionados 

com a saúde, mas sobretudo quando se sentiam vulneráveis ou achavam que os sintomas eram perigosos, 

quando estavam convencidos da eficácia do tratamento e quando “adivinhavam”, finalmente, poucas 

dificuldades na realização do comportamento apropriado. Por outras palavras, o modelo defendeu 

que a perceção de vulnerabilidade a uma doença e a perceção da gravidade dessa doença, combina‑

das com a perceção dos benefícios das ações preventivas menos a perceção das barreiras à execução 

dessas ações, explicavam a probabilidade de uma pessoa adotar medidas de saúde preventivas, aderir 

aos regimes terapêuticos prescritos e utilizar os serviços de saúde (Good, 1986). Embora reconhecesse 

a possível interferência de variáveis demográficas, estruturais e sociais, este modelo sugeriu que tal 

acontecia não por efeito direto, mas antes por condicionamento remoto das motivações e perceções 

subjetivas do indivíduo. Deste modo, conferindo prioridade às características individuais de tomada 

de decisão, o Health Belief Model prometeu ser um útil instrumento explicativo para a realização de 

ações preventivas, procura diagnóstica e adesão aos tratamentos recomendados.

Muitos estudos, no entanto, suscitaram fortes dúvidas sobre a utilidade potencial deste modelo. 

Algumas razões aduzidas prenderam ‑se com a alegada impossibilidade de as pessoas lidarem com a 

sua saúde em regime de privacidade absoluta, como se os seus comportamentos não estivessem su‑

jeitos, em muitas circunstâncias, a mecanismos de pressão social ou laboral. As consultas médicas ou 

os exames complementares, por exemplo, acontecem muitas vezes não porque o indivíduo decidiu, 

mas antes porque a empresa onde trabalha instituiu tais práticas preventivas. As pessoas frequentam 

consultas de estomatologia não com o objetivo de prevenir a cárie dentária, mas antes por razões de 

ordem social que lhes impõem a conveniência de uma apresentação saudável, com “dentes bonitos”. 

Assim, o Health Belief Model foi criticado numa dupla perspetiva. Por um lado, porque conferiu uma 

primazia teórica aos indivíduos, às suas escolhas e estratégias, apresentando ‑os como seres racionais 

que atuam livremente segundo as suas perceções, mediante uma lógica simples de “custo ‑benefício”. 

Por outro, numa perspetiva antropológica, porque exibiu uma conceção estreita da cultura e da ação 

humana, ao avaliar as crenças e comportamentos das pessoas pela sua proximidade com o conhecimento 

empiricamente correto, relativo à gravidade de certas doenças ou à eficácia de certos tratamentos, 

sacrificando a riqueza e importância específica dos significados locais, partilhados, intersubjetivos, 

relacionados com a saúde e a doença (Good, 1994). Quando as respostas do indivíduo são diferentes 

das que são assumidas como racionais, elas não resultam simplesmente da falta de informação ou da 

influência de “superstições”. Essas respostas estão incrustadas na cultura, num sistema de crenças e 

práticas com uma estrutura lógica, uma lógica cultural que cumpre funções adaptativas. Ou seja, os 

comportamentos relacionados com a saúde não são “livremente escolhidos” num vácuo social e não 

podem sustentar, portanto, uma aparente preferência pelo individualismo metodológico nas nossas 

tradições de pensamento social. Tal como referiu Smelser,

Vivemos na tradição cultural do Ocidente, que explorou os valores culturais do individualismo. 

Como filhos desta tradição, ficamos mais confortáveis quando encaramos o indivíduo como ponto de 
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partida para a análise. Por outras palavras, esta tradição cultural “leva ‑nos” a assumir que a unidade 

natural das ciências sociais e comportamentais é o indivíduo (In Cockerham, 2013)

No âmbito específico da saúde mental, alguns sintomas e condições clínicas inviabilizam, pura e 

simplesmente, qualquer hipótese de decisão racional. O modo como as pessoas respondem à doen‑

ça, nesta como noutras circunstâncias, resulta da influência social, mais do que da decisão individual.  

E as respostas variam na medida em que as redes sociais sugiram, convençam, apoiem ou “obriguem”  

as pessoas a procurar tratamento. Esta procura é raramente um processo isolado. A decisão aparece no 

fim de um longo processo, com ativação da rede social e uma sucessão de interações que contribuem 

para dar significado aos sintomas (Pescosolido & Boyer, 2010). Leonard Syme, um distinto epidemiologista 

social, costuma indagar os motivos que justificam o fracasso repetido das intervenções comportamentais.

O problema é que mesmo quando as pessoas conhecem o risco que correm, acham difícil 

mudar o seu comportamento. Há muitos exemplos que descrevem o fracasso de intervenções maravilho‑

samente planeadas e executadas para ajudar as pessoas a aliviarem o seu risco. De facto, participei num 

destes estudos: O Multiple Risk Factor Intervention Trial. Este estudo de 200 milhões de dólares incluiu 

homens no grupo dos 10% com maior risco de desenvolverem doença coronária. Identificámos 500.000 

homens em 22 cidades e selecionámos 12.000 participantes altamente informados e motivados para um 

estudo de 6 anos. Pedimos ‑lhes para mudarem as suas dietas, tomarem medicação anti ‑hipertensora, 

pararem com o tabaco e comparecerem regularmente às consultas médicas. Em conjunto, cozinhámos 

refeições de baixas calorias e passamos a ler os rótulos das embalagens, nos supermercados. Conduzi‑

mos um programa de intervenção soberbo, mas o estudo falhou. Seis anos depois, não havia diferença 

estatisticamente significativa nas taxas de doença coronária entre o nosso grupo e o grupo controlo. 

Poucos homens no nosso grupo mudaram o seu comportamento (Syme, 2004, In Kawachi, 2014).

4.2 PERSPETIVA SOCIOLÓGICA

 Os comportamentos relacionados com a saúde podem também ser vistos como um continuum 

que admite respostas a perceções de bem ‑estar ou mal ‑estar, compatível com a formulação de vários 

estádios cronológicos. Estes “pontos de transição” têm sido diversamente elaborados por sociólogos 

e antropólogos, na tentativa de descreverem uma sequência que, segundo a perspetiva sociológica de 

Edward Suchman, inclui as seguintes fases: experiência dos sintomas, assunção do papel de doente, 

recurso aos serviços de saúde, dependência e reabilitação (Suchman, 1965).

1. Experiência dos Sintomas. Este primeiro estádio caracteriza ‑se pelo aparecimento dos sinais ou 

sintomas, definidos pelo doente em termos da sua interferência com um funcionamento social normal. 

Inclui o reconhecimento da sua presença, a avaliação ou interpretação do seu significado e a resposta 

emocional associada, sob a forma de apreensão ou preocupação com o significado encontrado. Este 
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processo avaliativo, bem como o comportamento subsequente, varia consideravelmente em função de 

vários determinantes de resposta à doença, por vezes sobreponíveis (Mechanic, 1968). Estes podem 

levar o indivíduo a desvalorizar os sintomas, a adiar a decisão de procurar ajuda ou a reconhecer, sim‑

plesmente, a presença de doença e a necessidade de uma consulta julgada apropriada para o efeito. 

Neste último caso, o doente entra no estádio 2 de Suchman, ou seja, assume o papel de doente.

2. Assunção do Papel de Doente. Quando uma pessoa está doente e interrompe os seus papéis 

sociais normais, a sua nova condição não significa uma entrada numa espécie de vácuo social, como 

vimos. Significa antes a assunção de um novo papel, o papel de doente, que permite uma isenção 

temporária das responsabilidades habituais, eventualmente legitimada pelo médico, sem que a pessoa 

possa ser responsabilizada por este seu novo estatuto social. Por outro lado, o doente deve querer 

melhorar, aceitando para o efeito os conselhos do profissional de saúde, com quem deve colaborar 

ativamente, por forma a merecer os benefícios concedidos. Esta formulação sociológica do papel de 

doente, habitualmente ligada aos contributos de Talcott Parsons (1902 ‑1979), resulta de uma perspe‑

tiva funcionalista que encara a doença como um estado potencial de “desvio” social numa sociedade 

consensualista, como uma incapacidade de corresponder às normas e expectativas estabelecidas, e 

que, a bem da ordem e harmonia sociais, deve ser corrigido rapidamente (Lupton, 1994). 

O conceito de papel de doente, no entanto, tem sido objeto de várias críticas, incluindo o facto 

de ignorar a possibilidade de uma relação conflitual entre o médico, que aparece como uma figura 

competente e altruísta, e o doente, socialmente vulnerabilizado, apresentado com o perfil de uma 

figura passiva e respeitosa (Weiss & Lonnquist, 2009). O doente, aliás, não está sempre “inocente”, 

como pretende o conceito em causa. Muitas vezes, a doença resulta de uma violação das proscrições 

morais da sociedade, pelo que o indivíduo “merece” estar doente. Do mesmo modo, o papel de 

doente é também dificilmente aplicável à doença crónica ou a situações de incapacidade permanen‑

te, em que o doente, apesar de querer melhorar e colaborar com os cuidados médicos, também não 

satisfaz na íntegra os requisitos do conceito de papel de doente. Nestas condições, as estratégias do 

indivíduo consistem em aceitar as suas limitações como um estado “normal” e não como um desvio, 

em contraste com as formulações de Parsons.

Apesar das críticas, no entanto, o conceito continua de boa saúde na prática clínica, a julgar pela 

elaboração mais recente do “comportamento de papel de doente”, uma justaposição semântica dos 

conceitos de comportamento de doença e papel de doente, reunidos num padrão sindromático com as 

seguintes características: 1) discrepância aparente entre doença detetável e incapacidade manifesta; 2) 

procura de validação para a doença; 3) apelo à responsabilidade médica; 4) atitudes de vulnerabilidade 

e desamparo; 5) evitamento a papéis saudáveis (ganho primário); 6) compensações ambientais devidas 

ao papel de doente, muitas vezes não assumidas pelo doente, ou sequer resultantes da sua vontade 

(ganho secundário); e 7) comportamentos interpessoais que mantêm o papel de doente (Blackwell, 1992).

Estas manifestações são comuns em condições clínicas caracterizadas pela existência, e persis‑

tência, de sintomas somáticos funcionais. Não obstante poder resultar de uma doença (experiência 

desagradável), o papel de doente pode também ser desejável pelos benefícios que comporta. De 
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acordo com Charles Ford, o papel de doente é mais atrativo quando 1) é culturalmente mais acei‑

tável; 2) existe uma perceção de apoio social inadequado; 3) a pessoa vive num contexto de stress 

psicossocial; 4) resolve problemas pessoais e sociais; 5) o indivíduo é menos confiante; e 6) as ap‑

tidões de coping são pobres ou escassas (Ford, 1983). Em muitas situações, a apelo do sofrimento 

ou a necessidade de receber atenção e cuidados são ironicamente mais fortes do que uma vida mais 

saudável. Alguns doentes com sintomas funcionais provêm de famílias onde era habitual alguém 

estar doente. Os “guiões” de doença aprendidos na infância podem assim ser reativados quando a 

pessoa é confrontada com um sintoma aversivo. Não obstante as desvantagens associadas, a doen‑

ça passa a ser um papel que a pessoa representa e a sua identidade transforma ‑se num “estatuto 

social” que parece estranhamente “confortável” (Woolfolk, Allen, & Tiu, 2007). O papel de doente, 

portanto, pode ser usado para “resolver” alguns problemas de vida. De algum modo, as pessoas 

transformam ‑se nos papéis que desempenham, desde que o façam com frequência, desde que esses 

papéis sejam incentivados e os papéis contrários sejam de algum modo “desencorajados”. Mas a 

sociedade não aceita, entretanto, que as perturbações emocionais ou as dificuldades em lidar com 

problemas sejam veículos adequados para a entrada no papel de doente. Nas sociedades ociden‑

tais, os problemas psicológicos tendem a ser encarados, pelo menos em parte, como resultando de 

um “defeito” pessoal, quer pelos médicos quer pelos próprios doentes. O “defeito”, tal como é 

encarado, é uma porta de entrada para o estigma social. Um incidente agudo, não específico, por 

vezes com consequências orgânicas, é também muitas vezes um ponto de partida para a ativação de 

fatores psicossociais que geram, depois, uma incapacidade à procura de legitimação. Uma doença 

orgânica, pelo contrário, é uma garantia válida de legitimação social. Em qualquer dos casos, este 

processo de legitimação não está isento de efeitos colaterais. Os médicos de família, mas também 

os médicos especialistas, podem ser coprodutores de papéis e doença com consequências para o 

dia ‑a ‑dia das pessoas, para as suas relações sociais, familiares e profissionais (Mik ‑Meyer & Obling, 

2012). Ocupar o papel de doente, portanto, requer um respeitável critério de admissão, alguma 

forma de apresentação clínica sem “defeito”, sugestiva de patologia orgânica. A somatização, no 

contexto clínico, também facilita a entrada no papel de doente ao transformar uma forma de inca‑

pacidade socialmente inaceitável (psicopatologia ou incapacidade de lidar com o mal ‑estar subjetivo) 

numa forma de incapacidade socialmente aceitável, revestida de vocabulário orgânico (Ferrari & 

Kwan, 2001). Mas nestes casos, dada a negatividade dos exames complementares de diagnóstico, 

a manutenção do papel de doente e a suspeita de ganhos secundários suscitam algum tipo de frus‑

tração e desconfiança na relação terapêutica, uma hipótese de “desonestidade” cuja natureza deve 

ser compreendida e relativizada. Aliás, o ganho secundário dos doentes encontra o seu análogo no 

ganho terciário dos profissionais de saúde que perpetuam, por convicção e interesse próprios, os 

chamados diagnósticos da moda (Ford, 1997).

...o tipo de “desonestidade” envolvido nos papéis de doença infiltra as transações sociais 

humanas: as pessoas desempenham quaisquer papéis que lhes garantam benefícios, muitas vezes 
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sem terem consciência disso ... a censura, a existir, deve ser feita contra a humanidade, não contra 

as pessoas. Nenhum de nós está completamente livre deste tipo de desonestidade (Wenegrat, 2001).

3. Recurso aos Serviços de Saúde. A decisão de procurar ajuda médica resulta provavelmente 

de uma convergência de fatores. Na verdade, a propensão para “ir ao médico” parece estar depen‑

dente de variáveis como a idade, o género e a classe social. Os homens, por exemplo, parecem ser 

mais relutantes a uma consulta médica, apenas cedendo, muitas vezes, quando pressionados pelas 

respetivas esposas. Os homens são mais suscetíveis de afirmar que não precisam de cuidados médicos 

continuados; as mulheres, pelo contrário, dizem mais provavelmente que ainda não encontraram  

o médico certo (Weiss & Lonnquist, 2009). Por outro lado, verifica ‑se muitas vezes uma baixa correla‑

ção entre a gravidade dos sintomas e a decisão de procurar ajuda profissional. Assim, de acordo com 

um estudo de Irving Zola (1935 ‑1994), é possível que existam vários determinantes não fisiológicos 

para a procura de ajuda, incluindo a disponibilidade de assistência médica, as possibilidades finan‑

ceiras do doente, o fracasso ou sucesso dos tratamentos anteriores efetuados fora do sistema de 

cuidados de saúde, o modo como o doente percebe o problema, e o modo como as outras pessoas 

à sua volta, finalmente, percebem o problema (Zola, 1973). Um estudo anterior, aliás, tinha já iden‑

tificado vários “disparadores” não fisiológicos da consulta médica, a saber (Zola, 1966): uma crise 

interpessoal; uma perceção de interferência com as relações interpessoais; um outro indivíduo, no 

lugar do doente, assumiu a responsabilidade pela decisão de procurar ajuda médica; uma perceção 

de interferência com o trabalho ou a atividade física e, finalmente, um estabelecimento de critérios 

temporais externos (“se isto não melhorar dentro de três dias… vou ao médico”). Estes estudos, 

relativamente datados, ilustram bem a ideia de que a ida ao médico não depende só de razões 

médicas, no sentido estrito do termo. Relaciona ‑se frequentemente, por vezes de modo decisivo, 

com fatores psicológicos, sociais e culturais que, depois, são inevitavelmente transportados para o 

contexto da relação médico ‑doente.

4. Papel de Doente Dependente e Reabilitação. Nestes dois últimos estádios, a natureza particular 

da doença assume uma importância que não teve nos estádios anteriores. As pessoas que esperam uma 

resolução rápida do seu problema, mediante cumprimento do plano terapêutico, têm naturalmente 

reações diferentes daquelas outras que, pela natureza crónica da sua situação clínica, são obrigadas a 

um percurso marcado por consultas múltiplas, internamentos e prejuízo acentuado das suas capacidades 

físicas ou mentais. A inevitabilidade de uma relação de dependência face aos cuidados médicos, no 

contexto de uma doença crónica, pode assim transformar ‑se num elemento de perturbação biográfica 

que obriga a pessoa doente a reajustamentos e transformações, no âmbito da sua vida psicológica, 

social e interpessoal (Bury, 1982). Nestas condições, o indivíduo tem que aprender a viver com a doença, 

dividido entre os estatutos de doente e sofredor, num mundo habitado por pessoas saudáveis (Radley, 

1994). O seu estatuto de doente garante ‑lhe um recurso regular aos serviços de saúde, assumindo 

esporadicamente o papel de doente, legitimado pelas recidivas clínicas. O seu estatuto de sofredor, 

por outro lado, “condena ‑o” às intrusões sintomáticas da doença crónica e ao prejuízo implacável das 
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suas relações interpessoais. Também o obriga a conviver com a incerteza, uma característica endémica 

da doença crónica relacionada com a sua gravidade clínica e respetiva evolução temporal.

A perturbação biográfica produzida pela doença crónica, atrás referida, promove o aparecimento 

de uma reconstrução narrativa que tenta dar coerência à vida da pessoa, em função do diagnóstico 

efetuado (Williams, 1984). Neste sentido, a doença surge como um elo da cadeia, uma peça impor‑

tante na história de vida que faz a ponte entre experiências significativas, ligando passado, presente 

e futuro. Ao mesmo tempo, o indivíduo realiza uma reconfiguração de si próprio, confrontado agora, 

muitas vezes, com o isolamento social ou com a experiência subjetiva, dolorosa, de constituir uma 

sobrecarga para a família. Daqui resulta que as suas estratégias de ajustamento envolvam uma tensão 

constante entre a necessidade de negociar com as outras pessoas e com as instituições, com o objetivo 

de participar numa vida tão normal quanto possível, e a resignação passiva à incapacidade promovida 

pela sua condição clínica. Independentemente desta condição, as pessoas aprendem as formas de 

comunicação, as metáforas e as imagens, os termos e expressões verbais, os padrões sobre o que é 

apropriado dizer, ou não dizer, na consulta médica. As pessoas têm necessidade de contar as suas 

histórias, por forma a construírem novos mapas e perceções nos seus relacionamentos. Redesenhar 

mapas e encontrar novos destinos. E estas histórias são muitas vezes incorporadas. Ou seja, não são 

apenas histórias sobre o corpo, são histórias através do corpo (Frank, 1995).

4.3 PERSPETIVA ANTROPOLÓGICA

O impacto particular da cultura sobre a perceção dos sintomas físicos e estados emocionais, a sua 

interpretação e a procura de ajuda subsequente, animam, por seu lado, a perspetiva antropológica 

dos comportamentos relacionados com a saúde. Esta orientação valoriza o contributo diferenciado 

dos diversos setores de cuidados de saúde à disposição do doente  ‑ os setores popular, tradicional e 

profissional  ‑ muitas vezes usados em simultâneo (Kleinman, 1980; Helman, 2007). O setor popular 

compreende a família, os amigos e os vizinhos, a comunidade local onde as doenças são muitas ve‑

zes reconhecidas, diagnosticadas e tratadas pela primeira vez, de acordo com assunções ou regras 

geralmente desvalorizadas pela medicina científica. É um setor onde existem ideias sobre a manuten‑

ção da saúde, relacionadas com as formas mais “saudáveis” de comer, dormir ou trabalhar, noções 

características do “mundo da vida”63 de cada pessoa, um conglomerado de discursos e crenças que 

63 Este é um conceito importante para as ciências sociais e humanas, com uma respeitável tradição histórica em sociologia e 
filosofia. O mundo da vida, para Alfred Schutz (1899 ‑1959, consistia no conjunto das experiências do dia a dia, nas orientações 
e ações através das quais as pessoas perseguem os seus interesses e objetivos, manipulando objetos, lidando com outras pessoas, 
concebendo e realizando planos de ação. Referindo ‑se ao mundo da vida, o mesmo autor escreveu sobre aquele mundo intersubjetivo 
que existia muito antes do nosso nascimento, vivenciado e interpretado por outros, pelos nossos antecessores, como um mundo 
organizado. Agora, é ‑nos oferecido à nossa experiência e interpretação. Todas as interpretações deste mundo são baseadas num 
conjunto de experiências prévias a seu respeito, nas nossas próprias experiências e nas experiências que nos são transmitidas pelos 
nossos pais e professores que, sob a forma de conhecimento à mão, funcionam como um esquema de referência (Schutz, 1970).
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são apreendidas através das experiências e atividades do dia a dia. A atribuição de significado à 

experiência de doença, neste contexto, resulta de uma mistura de crenças oriundas do setor tradi‑

cional, da biomedicina, da comunicação social e da Internet (Lupton, 2012). É um domínio onde a 

resolução dos sintomas de doença passa muitas vezes pela família, a primeira unidade de cuidados 

de saúde primários, onde as mulheres, sobretudo as mães e as avós, assumem o tratamento inicial 

mediante recurso a pachos de água quente, água de malvas, barbas de milho, flores de marmeleiro  

e sabugueiro, massagens, rituais, cascas de batata, banana e cebola, etc., etc. (Chrisman, 1977; Fontes, 

1992). Outras estratégias características do sector popular incluem a automedicação, as modificações 

dietéticas e o aconselhamento ou consulta com alguém dotado de conhecimentos especiais. Neste 

último grupo cabem, por exemplo, as pessoas com uma larga experiência de uma determinada doença, 

as mulheres que tiveram muitos filhos ou ainda aquelas que, devido a um contacto frequente com o 

público, atuam muitas vezes como confidentes ou mesmo como “psicoterapeutas”. 

O sector tradicional é especialmente importante nas sociedades não ocidentais e ocupa uma posição 

intermédia entre os sectores popular e profissional. É constituído por especialistas em terapias sagradas 

ou seculares, que habitualmente partilham os valores culturais básicos e a mundovisão das comunida‑

des em que vivem, incluindo as crenças sobre a origem, natureza e tratamento das doenças. Recolhem 

habitualmente informações sobre a história recente do doente, bem como sobre o seu contexto social. 

Podem recorrer a rituais de adivinhação, comportando o uso de cartas, ossos ou pedras especiais, cuja 

disposição é cuidadosamente interpretada na procura de um padrão subjacente. A entrada em transe 

é uma outra técnica de adivinhação frequente nas sociedades não industrializadas, apesar de também 

existir na cultura ocidental. A isangoma Zulu, por exemplo, é consultada pelos familiares do doente, 

que fica retido em casa. O diagnóstico é feito através de uma entrada em transe que lhe permite co‑

municar com os espíritos e descobrir, desta forma, as causas e o tratamento da doença (Helman, 2007).

A comunidade médica costuma olhar estas práticas, localizadas no sector tradicional, com descon‑

fiança e fortes suspeitas de charlatanice, em prejuízo da saúde dos doentes. Contudo, numa perspetiva 

antropológica, o interesse consiste em explorar o valor e o significado que as práticas alternativas têm 

para os doentes e terapeutas, na comunidade. É igualmente importante compreender o modo como 

as etiologias e métodos terapêuticos alternativos são construídos, imaginados ou contestados, vali‑

dando as experiências e testemunhos das pessoas que recorrem a estas práticas sem ter que provar ou 

contrariar a sua validade objetiva. As crenças e práticas culturais perduram porque têm poder social, 

porque satisfazem necessidades e trazem benefícios. Se uma abordagem terapêutica perdura e resiste 

à erosão do tempo, então deve ser ‑lhe concedida valor, mérito e importância, numa perspetiva social 

e antropológica (Ross, 2012). Por outro lado, tem ‑se verificado uma aceitação crescente dos métodos 

tradicionais, com reconhecimento da sua utilidade terapêutica junto do doente e respetivas famílias, 

sobretudo na presença de problemas emocionais (Jilek, 1993). Daqui tem resultado uma incorporação 

das práticas tradicionais na periferia do sector profissional, nomeadamente em países em vias de desen‑

volvimento, promovida pela Organização Mundial de Saúde (OMS) desde que, em 1978, foi promulgada 

a declaração de Alma ‑Ata, visando a “Saúde para Todos no Ano 2000”. Contudo, esta aliança tem 
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suscitado sérias reservas, sob alegação de que a OMS não definiu com clareza a medicina tradicional, à 

qual, aliás, terá atribuído excessivos méritos de eficácia terapêutica (Velimirovic, cit. in Helman, 1994).

Em muitos países ocidentais tem florescido uma outra forma de cuidados de saúde, designada por 

medicina “alternativa” ou “complementar” e infiltrando os sectores tradicional e profissional. Embora seja 

uma designação válida nas conversas comuns, não é fácil definir medicinas alternativas, sobretudo numa 

altura em que parece haver uma sobreposição e integração crescente de terapias alternativas na prática 

médica convencional (Ross, 2012). Com efeito, existem algumas formas de medicina alternativa que são 

praticadas por médicos. E verifica ‑se igualmente uma inclusão crescente de módulos relacionados com 

a medicina alternativa nalgumas Faculdades de Medicina. Vivemos num tempo de pluralismo médico, 

com coexistência de múltiplos sistemas e tradições na sociedade. As inúmeras variantes alternativas 

incluem a hipnose, iridologia, acupunctura, homeopatia, quiropraxis, yoga, naturopatia, massagens, 

meditação, todas elas com uma popularidade crescente, na Europa ocidental e nos EUA. Neste país, 

um estudo de 1990 mostrou que uma em cada três pessoas, de todos os grupos sociais, recorria a 

alguma forma de medicina não convencional, sem recomendação médica prévia, na maioria dos casos 

por problemas lombares, cefaleias e dores crónicas. O número de consultas alternativas mostrou mesmo 

ser superior ao número total de consultas a nível dos cuidados primários, em todo o país. No entanto, 

pareceram ter apenas um papel adjuvante, uma vez que, na maioria dos casos, não substituíram as 

terapias convencionais. O mesmo estudo referiu ainda que 72% das pessoas recebidas nas consultas 

“complementares” não informou o médico, sugerindo a necessidade de melhoria na relação com o 

doente, com exploração respeitosa destes circuitos alternativos (Eisenberg, Kessler, et al., 1993).

No âmbito do aconselhamento psicológico, vários estudos têm mostrado uma assinalável eficácia 

das intervenções realizadas por não profissionais, por pessoas que nunca fizeram treino psicotera‑

pêutico convencional. Este é um dado controverso que tem suscitado polémica. Mas não elimina a 

impressão de que muitas pessoas empenhadas em tarefas de ajuda psicológica ou aconselhamento, 

na comunidade, algumas delas a acenarem os seus méritos através da imprensa diária, conseguem 

resultados realmente eficazes (McLeod, 1998). Porquê? Os doentes acham que estas pessoas são mais 

genuínas? Que estão mais motivadas para ajudar? Porque existe uma maior homogeneidade cultural 

na relação terapêutica? O terapeuta tem uma orientação holista, definindo a saúde como um estado 

de harmonia, equilíbrio e bem ‑estar, envolvendo dimensões emocionais, sociais e espirituais? O doente 

acha mais fácil atribuir as melhoras a si próprio, às suas qualidades, em contraponto com os atribu‑

tos e competência do terapeuta? Os doentes preocupam ‑se com os efeitos colaterais da medicação 

e optam por tratamentos “naturais”? Os doentes sentem que têm mais tempo disponível? Ou está 

em causa o efeito placebo, um efeito comum, importante, associado ao impacto das expectativas, 

do significado e do contexto cultural (Moerman, 2002)? Algumas hipóteses explicativas penalizam  

o distanciamento profissional que infiltra, muitas vezes, a relação médico ‑doente. Mas tal não significa 

que o recurso aos circuitos alternativos inviabilize os cuidados médicos convencionais. Pelo contrário, 

a maioria das pessoas que segue práticas alternativas mantém igualmente consultas regulares com o 

seu médico assistente (Cant & Sharma, 2000).
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Afinal, como funcionam as terapias, independentemente dos terapeutas ou das suas orientações 

teóricas? Jerome Frank e Julia Frank defenderam que as práticas psicoterapêuticas combatem a “des‑

moralização” à custa de ingredientes comuns, nomeadamente uma relação emocional e confiante com 

o terapeuta, um contexto próprio onde é orientado e conduzido o processo terapêutico, um racional 

teórico ou esquema conceptual, e ainda procedimentos em que ambos acreditam, terapeuta e doen‑

te, determinando uma participação ativa e a criação de expectativas positivas em relação à mudança 

pretendida (Frank & Frank, 1991). Afinal, a questão central da psicoterapia consiste na aquisição de 

uma nova explicação, mais adaptativa, por parte da pessoa doente, através da interação verbal com 

o terapeuta. Em qualquer prática terapêutica, é previsível o aparecimento de uma nova explicação, 

uma nova narrativa para os problemas que trazem o indivíduo à consulta. A infelicidade e algumas 

variantes de comportamento normal são também transformadas em doenças acessíveis à psicoterapia 

quando existe uma teoria que lhes confere esse estatuto, o estatuto de doenças. E todas as pessoas 

aguardam uma explicação alternativa porque, simplesmente, é difícil tolerar o que não está explicado. 

Tal como referiu Irvin Yalom (1995),

O inexplicado – em especial o inexplicado que acompanha o medo – não pode ser tolerado 

durante muito tempo. Todas as culturas, através de uma explicação científica ou religiosa, tentam 

conferir sentido às situações caóticas e ameaçadoras ... Um dos nossos principais métodos de controlo 

é através da linguagem. Dar um nome a forças caóticas, perturbadoras, oferece ‑nos uma sensação de 

domínio ou controlo (In Wampold, 2007).

E a explicação não tem que ser verdadeira, para que haja sucesso. O poder da prática psicoterapêu‑

tica reside no facto de o doente aceitar a explicação e não na necessidade de ela ser “cientificamente 

correta” (Wampold, 2007). A explicação poderá ser ligeiramente diferente daquela que foi adotada pelo 

doente e deverá corresponder, de algum modo, às suas noções sobre o funcionamento do organismo. 

Ou seja, deve haver algum grau de congruência conceptual e cultural na relação terapêutica. A orien‑

tação terapêutica deve “obedecer” às expectativas do doente. Se as múltiplas formas de psicoterapia 

têm uma eficácia comparável, então a aceitação de uma explicação adaptativa é um elemento mais 

importante do que a veracidade ou robustez científica dessa mesma explicação. É também indispensável 

a confiança no terapeuta, uma confiança necessária à aceitação da explicação e do plano terapêutico. 

O terapeuta é o principal responsável pela mudança desejada e os melhores terapeutas têm a con‑

fiança dos doentes. Nestas condições, estes aceitam mais facilmente a explicação alternativa dos seus 

problemas e colaboram ativamente com o terapeuta para concretizarem os seus objetivos de mudança.

O sector profissional dos cuidados de saúde, finalmente, compreende as profissões organizadas 

e sancionadas legalmente, médicas e paramédicas, tais como as que constituem a medicina científica 

ocidental, biomedicina ou alopatia. Apesar do seu impacto cultural, no Ocidente, este sector tem um 

estatuto “alternativo” em muitos países pobres porque corresponde a uma pequena proporção dos 

cuidados de saúde. No seu conjunto, forma um sistema médico que não existe, obviamente, num vácuo 
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social e cultural. Isto significa que diferentes sociedades podem produzir não apenas diferentes tipos 

de sistemas médicos, mas também diferentes atitudes em relação à saúde e à doença, contrariando 

assim as pretensões universais da biomedicina. Os padrões de prescrição em cinco países europeus, 

por exemplo, mostraram variações significativas que não puderam ser explicadas apenas por diferenças 

na saúde das respetivas populações (O’Brien, cit. em Helman, 1994). No passado, verificou ‑se que 

o diagnóstico de “neurose” e as prescrições de hipnótico ‑sedativos eram mais frequentes no Reino 

Unido, em comparação com os restantes países (Alemanha, Itália, França e Espanha). Estas diferen‑

ças traduziram não apenas diferentes taxas de morbilidade, mas também importantes diferenças 

na nomenclatura, critérios diagnósticos e atitudes culturais em relação a certos tipos de comporta‑

mento não adaptativo. A biomedicina, por outro lado, confronta ‑nos hoje com os efeitos perversos  

da burocratização, profissionalização e medicalização (Kleinman, 1995). Os ditames da eficiência e 

da sustentabilidade ameaçam intrometer ‑se na relação médico ‑doente, transformando ‑a num encon‑

tro entre “fornecedor” e “consumidor” de cuidados de saúde. A racionalidade lógica da instituição 

hospitalar tende a anular o espaço moral do sofrimento. O grau e a intensidade das especializações e 

subespecializações conhecem um ritmo sem precedentes, substituindo a pessoa pelo órgão. Questões 

relacionadas com o alcoolismo e o abuso de substâncias, o envelhecimento, os maus tratos e a vio‑

lência doméstica, finalmente, tendem a ser desapossadas dos seus contextos sociais, num processo 

de medicalização que faz má pontaria para a resolução de problemas sociais complexos, ofuscando 

os fatores políticos e económicos subjacentes.

A orientação antropológica, entretanto, não esgotou o seu contributo na descrição dos sectores 

de cuidados de saúde. Tentou também elaborar um modelo para explicar os comportamentos a par‑

tir do momento em que o indivíduo convive com uma experiência subjetiva de doença. Mesmo que 

esta experiência não resulte de um processo de doença, no sentido biológico do termo, o indivíduo 

confronta ‑se, a partir de então, com a necessidade de resolver o problema, iniciando uma sickness 

career, tal como foi sugerido por Andrew Twaddle (Twaddle, 1981), ou um health seeking ‑process, tal 

como foi definido por Noel Chrisman (Chrisman, 1977). Os passos constituintes deste processo não 

são obrigatoriamente sequenciais, mas iniciam ‑se pela definição dos sintomas, uma primeira fase que 

consiste na categorização e avaliação cognitiva das alterações percebidas pelo indivíduo. Esta definição 

é em larga medida uma atividade solitária que não desaparece ao longo do processo e vai aceitando, 

progressivamente, a participação de outras pessoas. Tal acontece quando a experiência subjetiva de 

doença se transforma num fenómeno público, numa objetivação simbólica que faz emergir uma “coisa 

natural”, a doença, agora reconhecida nos espaços familiar e social. O indivíduo passa a ocupar o papel 

de doente, socialmente legitimado. Numa perspetiva antropológica, contudo, este conceito não permite 

o estudo da variabilidade social e cultural, uma vez que aparece habitualmente associado ao sistema 

de cuidados de saúde, em detrimento dos contextos de vida do dia a dia. Aqui, a este nível, opera ‑se 

uma mudança significativa na identidade social do indivíduo, mediante um processo de negociação de 

direitos e obrigações que lhe é favorável sobretudo no caso dos sintomas agudos, em contraste com 

as situações de ambiguidade suscitada pelas queixas crónicas. Este processo está intimamente ligado 
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às crenças e práticas vigentes, partilhadas pelos membros da comunidade, relacionadas com a saúde, 

bem como à rede social constituída pelos indivíduos que participam de uma forma mais interveniente 

nas tarefas de auxílio e aconselhamento.

As relações entre cultura e doença exigem, no entanto, uma compreensão das estruturas cog‑

nitivas que medeiam os processos de definição sintomática e procura de ajuda, nomeadamente no 

setor popular. Angel e Thoits (1987) referiram que as pessoas herdam, no seio das respetivas culturas, 

vocabulários de saúde e doença que lhes limitam as possibilidades de interpretação dos estados físicos 

e psicológicos e lhes estruturam, igualmente, as opções de procura de ajuda. Do mesmo modo, as 

palavras utilizadas para designar os sintomas influenciariam a respetiva avaliação, e determinariam 

mesmo o tipo de ações a realizar, em resposta às alterações do equilíbrio físico ou emocional. Este 

processo comportaria igualmente diversas fases, incluindo a perceção de alterações físicas ou emo‑

cionais; a avaliação e rotulação dos sintomas; e a procura de ajuda.

Propõe ‑se então que a cultura e os chamados grupos de referência, constituídos por pessoas com 

estatuto social similar ao do doente, influenciam cada um destes estádios. A perceção de sintomas 

ocorre segundo um processo de filtragem, de acordo com categorias cognitivas flexíveis, menos es‑

truturadas que os “esquemas” da literatura psicológica, culturalmente específicas, mas também idio‑

ssincráticas, não apenas resultantes de transações intersubjetivas no âmbito da cultura, mas também 

dos antecedentes e da experiência única de cada indivíduo. Este primeiro estádio consiste na seleção 

de informação relevante para a pessoa, uma informação inicialmente não específica, global, imprecisa, 

que permite ao indivíduo reconhecer que “há qualquer coisa que não está bem”. As atribuições de 

anormalidade feitas pelo indivíduo, por sua vez, dependem da prevalência das referidas alterações 

nos grupos de referência.

Uma vez reconhecida a presença de um estado anormal, o indivíduo inicia um processo de inter‑

pretação e rotulação dos sintomas. Também este processo ocorre num contexto social e cultural que 

determina quais os sintomas ou agrupamentos sintomáticos sugestivos de doença. Uma vez interpre‑

tados e rotulados, o doente pode fazer uma leitura normalizadora, psicológica ou somática dos seus 

sintomas64. Independentemente da leitura efetuada, o indivíduo avalia depois as várias dimensões do 

seu estado, incluindo a potencial gravidade dos sintomas. Para esta avaliação contribui a sua rede social 

ou grupo de referência que, tal como o doente, é influenciado por crenças culturais relacionadas com 

a anatomia, fisiologia e etiologia da doença. A família, os vizinhos e os amigos, com efeito, tendem 

a solidarizar ‑se com as conceções e avaliações efetuadas pelo doente. Do mesmo modo, influenciam 

muitas vezes a sua decisão de procurar ajuda médica.

64 De acordo com a teoria da atribuição, as distinções causais mais rudimentares envolvem, habitualmente, fatores situa‑
cionais ou disposicionais. No caso dos sintomas, a pessoa pode, entretanto, fazer atribuições normalizadoras, responsabilizando 
um excesso alimentar ou uma noite mal dormida, por exemplo. Mas quando estas atribuições normalizadoras não parecem 
suficientes, o indivíduo pode então recorrer a atribuições disposicionais, de natureza somática ou psicológica. No primeiro 
caso, pode atribuir os sintomas a uma gastrite; no segundo, pode atribuir as queixas a um estado de tensão nervosa (Robbins 
& Kirmayer, 1991; Kirmayer, Young, & Robbins, 1994; Sensky, MacLeod, & Rigby, 1996).
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4.4 PERSPETIVA INTEGRADORA

 Em condições normais, os comportamentos e pensamentos são voluntários. Visam realizar 

objetivos ou remover os obstáculos que impedem a sua concretização, ao serviço da resolução de 

problemas. No âmbito específico da saúde, estão em causa não apenas os esforços voluntários para a 

proteger e manter, mas também para controlar ou prevenir as doenças. Logo, os objetivos são claros 

e relacionam ‑se com a intenção de manter ou recuperar equilíbrios na saúde, à custa de estratégias 

que são definidas pela natureza da ameaça e pelos recursos disponíveis, no contexto social e cultural. 

Ora, os últimos anos têm assistido a uma enorme profusão de trabalhos sobre autorregulação e saúde, 

talvez como resultado de uma maior preocupação com o consumidor e com os esforços tendentes à 

preservação da autonomia individual, face aos desenvolvimentos da tecnologia (Leventhal, Brissette & 

Leventhal, 2003). Todos os modelos teóricos que utilizam o conceito de autorregulação encaram ‑no 

como um processo sistemático através do qual os esforços conscientes influenciam os pensamentos, 

emoções e comportamentos. Logo, trata ‑se de um sistema motivacional que integra o processamento 

paralelo de objetivos focados na emoção e no problema e que constrói estratégias ao serviço destes 

objetivos. Ao mesmo tempo, monitoriza o progresso e revê, continuamente, tanto os objetivos como 

as estratégias utilizadas (Cameron & Leventhal, 2003). Dos inúmeros modelos teóricos existentes, o 

designado Common Sense Model of the Self ‑Regulation of Health and Illness aplica ‑se especificamente 

aos comportamentos relacionados com a saúde (Leventhal, Brissette & Leventhal, 2003). Este modelo 

é caracterizado por processos e mecanismos internos que não são alheios às influências do contexto 

familiar e social, ao contrário do que acontece com outros modelos descritos na literatura, tal como 

o Health Belief Model e a Theory of Planned Behavior (Ajzen, 1985), os dois considerando a pessoa 

como um decisor racional que calcula as suas atitudes e valores quando avalia a utilidade do compor‑

tamento em questão. A Theory of Planned Behavior, em particular, propõe que a intenção de realizar 

um comportamento é determinada pela atitude da pessoa em relação a esse comportamento, pela 

sua perceção da “norma subjetiva” e a sua perceção de controlo comportamental ou autoeficácia. 

A atitude corresponde a um juízo sobre as previsíveis consequências, boas ou más, do comporta‑

mento escolhido. A “norma subjetiva” refere ‑se às crenças da pessoa sobre aquilo que as pessoas 

“importantes”, aquelas que integram o seu círculo social restrito e cuja opinião é prezada, pensam 

que deveria fazer. A perceção de controlo coincide com as expectativas de sucesso na execução do 

comportamento previsto. Em suma, esta teoria prevê que uma pessoa tenha maior intenção de fazer 

exercício físico, por exemplo, se tiver uma atitude positiva em relação ao exercício, se acreditar que as 

pessoas “importantes” para si pensam que ela deve fazer exercício e se sentir, finalmente, que tem 

a capacidade necessária para iniciar e manter a atividade (Yuill, Crinson, & Duncan, 2010). Mas este 

modelo, tal como o Health Belief Model, não considera os processos emocionais, encara as decisões 

relacionadas com o comportamento como elementos não dinâmicos e não consegue definir os processos 

de feedback na avaliação do progresso em direção aos objetivos definidos. As chamadas teorias de 

estádios, como o modelo trans ‑teórico de Prochaska (Prochaska & di Clemente, 1984), são por sua 
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vez caracterizadas pela identificação de fases distintas no processo de seleção, adoção e conservação 

das mudanças comportamentais. A cada mudança de fase, ocorre um processo de decisão através do 

qual o indivíduo avalia os prós e os contras sobre a modificação do seu comportamento. Não obs‑

tante a sua utilidade potencial no cálculo da disposição para mudar comportamentos, é questionável 

a atribuição de categorias às pessoas e não é claro o processo de transição entre as diferentes fases. 

Além do mais, estes modelos teóricos também tendem a desvalorizar a importância do processamento 

emocional, a natureza dos processos psicológicos que caracterizam as diferentes fases e a influência 

do contexto social e cultural (Cameron & Leventhal, 2003).

Assim, os diferentes modelos teóricos dos comportamentos relacionados com a saúde tendem a 

sofrer de isolamento intelectual e disciplinar. Não existe um modelo que nos faculte uma explicação 

satisfatória para a complexidade do comportamento humano. O Common Sense Model, atrás referido, 

é um modelo psicológico. O Network Episode Model (Pescosolido, 1992) é um modelo sociológico.  

Os dois modelos caracterizam a resposta aos sintomas como um processo interativo. E o facto de 

reunirem algumas semelhanças conceptuais permite agora ensaiar a proposta de um modelo integra‑

do, que pode ser compreendido no contexto das redes sociais, da estrutura social e das expectativas 

culturais relacionadas com os sintomas e serviços de saúde (Wyke, Adamson, et al., 2013).

De acordo com o Common Sense Model, as pessoas conservam “protótipos de doença”, esquemas 

cognitivos sobre as consequências potenciais das diferentes condições clínicas. Comportam ‑se como 

cientistas de senso comum quando constroem as representações de doença, influenciadas pelo contexto 

social e cultural, não apenas através dos instrumentos linguísticos que servem para diferenciar e cate‑

gorizar os sintomas, mas também mediante interações interpessoais que condicionam a interpretação e 

a adoção de estratégias específicas para lidar com os sintomas. Estas representações geram, portanto, 

objetivos de autorregulação e determinam estratégias para a sua concretização, juntamente com critérios 

para a avaliação da eficácia das respostas (Leventhal, Brissette & Leventhal, 2003). As informações a 

partir do exterior, por exemplo notícias de saúde na comunicação social, ou os estímulos internos, por 

exemplo um desconforto no abdómen, são então comparados com os referidos protótipos por forma 

a construírem representações de doença, em cinco áreas distintas, relacionadas com a natureza do 

problema (identidade), duração prevista (tempo), causas eventuais (causa), possibilidade de controlo 

(controlo) e consequências potenciais (consequências). Estas representações cognitivas, por sua vez, são 

usadas na seleção e execução de estratégias de coping julgadas adequadas e consonantes com as repre‑

sentações de doença. As estratégias de coping são depois sujeitas a avaliação, num processo interativo, 

ao longo do tempo. Potencialmente, as estratégias são inúmeras, desde as vitaminas aos suplementos 

alimentares e produtos alternativos, para além das prescrições realizadas por profissionais de saúde, 

vizinhos ou familiares. Não obstante a prioridade conferida aos elementos cognitivos, este modelo veio 

a reconhecer, igualmente, a importância do contexto social. As perguntas destinadas à identificação das 

representações cognitivas, aliás, mostram uma assinalável sobreposição com as perguntas destinadas à 

identificação dos modelos explicativos, na interseção da psiquiatria cultural com a antropologia médica 

(Kleinman, 1980). A contribuição do contexto social é visível a partir do momento em que a pessoa tem 
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sintomas e se envolve nos processos de diagnóstico e tratamento e na procura de aconselhamento, por 

exemplo com o médico de família. Mas as consultas com familiares e amigos precedem muitas vezes o 

primeiro contacto com os serviços de saúde. Muitas vezes estão presentes mecanismos de informação 

e comparação social, com consequências potencialmente positivas ou negativas. A rede social oferece 

um conjunto de contactos simultâneos, ao longo de todo o processo, do diagnóstico ao tratamento. 

Mas se os processos de autorregulação são eminentemente sociais, é sempre o indivíduo o centro do 

processo, dado que é ele que valoriza ou ignora informações, decide quando procurar ajuda e escolhe 

seguir, ou não, os conselhos dos profissionais de saúde. Ou seja, as influências sociais podem alterar o 

processo de autorregulação, mas não o definem integralmente. 

O Network Episode Model defende, por sua vez, que as redes sociais são essenciais para o reco‑

nhecimento e resposta aos problemas de saúde65. A interação social é aqui considerada como a base da 

vida social. As redes sociais fornecem o mecanismo através do qual as pessoas aprendem, compreendem 

e tentam lidar com as dificuldades. Ou seja, esta orientação muda o foco da escolha individual para 

padrões de decisão socialmente construídos, incluindo a consulta com outras pessoas (Pescosolido, 

1992). A doença, a incapacidade, os comportamentos relacionados com a saúde e a morte de uma 

pessoa associam ‑se a dimensões similares naquelas outras pessoas com quem a primeira mantem algum 

tipo de ligações, justificando a possibilidade de uma transmissão não biológica das doenças. O mesmo 

acontece com a possível propagação social doutros comportamentos relacionados com a saúde, como 

o tabagismo, as dietas, o exercício físico, o abuso de álcool e de outras substâncias. E ainda com a 

propensão para fazer exames de rotina, ir às consultas médicas, aceitar as recomendações terapêuticas, 

etc., etc. (Smith & Christakis, 2008). Uma qualquer escolha ou decisão fica assim imersa num proces‑

so social, resultando da interação social e não da escolha individual, na tradição do interacionismo 

simbólico66. As interações interpessoais influenciam as preferências, definem a situação e orientam o 

65 O estudo das redes sociais privilegia as relações entre indivíduos, presumindo que os sujeitos e as suas ações são in‑
terdependentes. Enquanto que o estudo do apoio social avalia a qualidade ou quantidade das relações sociais, o estudo das 
redes sociais trata as relações, elas próprias, como objetos de estudo (Smith & Christakis, 2008).

66 O interacionismo simbólico deve os seus contributos a George Herbert Mead (1863 ‑1931), um psicólogo social e 
filósofo pragmatista para quem a sociedade era “anterior” ao indivíduo (Crotty, 1998). Adopta uma perspetiva “ground 
level”, procurando ver as situações tal como estas aparecem às pessoas envolvidas. Ao fazê ‑lo, mostra ‑se menos interessado 
em saber se a compreensão dos atores é correta ou justificada e mais em perceber como e porquê os atores percebem as 
coisas como percebem. O investigador tenta evitar julgamentos “externos” sobre as pessoas que estuda. Em vez disso, tenta 
descrever as suas circunstâncias e ações tal como elas as veem. Na tradição de Herbert Blumer (1900 ‑1987), as pessoas 
atuam em relação às coisas com base nos significados que estas coisas têm para elas; os significados destas coisas resultam 
das interações sociais, ou da comunicação, com outras pessoas; e os mesmos significados são estabelecidos, e modificados, 
através de um processo interpretativo usado pelas pessoas ao lidarem com as coisas que encontram. O significado, neste 
sentido, aparece como um conceito dinâmico, situacional e dialógico. O interacionismo simbólico critica o funcionalismo 
estrutural pelo facto de desvalorizar a criatividade individual e os processos sociais micro ... por não incluir uma psicologia 
social que garanta aos indivíduos um papel na determinação dos seus comportamentos. A teoria da interação simbólica, 
pelo contrário, confere prioridade à faculdade de cada indivíduo escolher o seu comportamento social, em oposição à visão 
funcionalista, segundo a qual o comportamento é determinado por influências estruturais. A abordagem dramatúrgica de 
Erving Goffman, a teoria dos jogos, a teoria da rotulação e a grounded theory são projeções do interacionismo simbólico 
(Crotty, 1998; Quartilho, 2001).
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processo de decisão sobre o que está mal, o que pode ser feito, o que deve ser feito e o modo como se 

devem avaliar os resultados. De acordo com este modelo, está em causa um processo que ocorre nas 

redes sociais, no sistema de saúde e nos serviços sociais da comunidade, incluindo grupos de apoio, 

instituições religiosas, etc. As pessoas lidam com os sintomas no dia a dia ao interagirem com outras 

pessoas, que podem reconhecer ou negar a existência de um problema, legitimando ou invalidando as 

suas queixas, dando conselhos ou persuadindo de diversas formas, por exemplo sobre a necessidade 

de procurar consulta médica ou mudar o estilo de vida. O poder e a estrutura das redes, ou seja, a 

natureza, a quantidade e a robustez das relações interpessoais, interagem com os seus conteúdos cul‑

turais e as crenças prevalecentes. Se tivermos em conta o poder, a estrutura e os conteúdos das redes 

sociais, percebemos melhor a influência exercida sobre a pessoa doente, no sentido de procurar ou 

recusar ajuda médica (Pescosolido & Boyer, 2010). Numa palavra, é importante saber quem (estrutura 

da rede) diz o quê (conteúdo da rede) e o modo como tudo isto influencia a resposta aos sintomas.

São notórias algumas semelhanças entre o Common Sense Model e o Network Episode Model 

(Wyke, Adamson, et al., 2013). Em ambos os modelos, o objetivo do comportamento consiste em 

recuperar a normalidade do funcionamento físico ou social; a interação com os outros é essencial para 

se compreender a resposta aos sintomas; as experiências anteriores com os sintomas ou com os servi‑

ços de saúde são uma forma de conhecimento que influencia drasticamente aquilo que é a resposta 

possível no presente; o conhecimento está culturalmente disponível sob a forma de normas sociais e 

expectativas terapêuticas; as ações levadas a cabo são heterogéneas e continuamente avaliadas em 

função de mudanças no conhecimento, nos recursos ou na experiência sintomática. Não obstante 

estas semelhanças, o Common Sense Model valoriza a resposta emocional aos sintomas e o Network 

Episode Model privilegia as redes sociais. Do ponto de vista metodológico, o Common Sense Model 

centra a sua atenção nas respostas cognitivas e comportamentais do indivíduo, enquanto o Network 

Episode Model confere prioridade à rede social.

É difícil construir um modelo que inclua as cognições, emoções e ações individuais e as redes sociais, 

e reconheça, ao mesmo tempo, a influência da estrutura social e da cultura. Mas um modelo como este 

teria a vantagem de congregar os cientistas sociais, com orientações disciplinares diversas, garantindo 

uma acumulação de conhecimentos que se perdem, invariavelmente, com a separação acrítica das diversas 

áreas científicas. Um modelo integrado de resposta aos sintomas incluiria os processos interativos de 

reconhecimento, interpretação e resposta, a nível individual (processos estes valorizados pelo Common 

Sense Model), uma atenção especial às respostas emocionais (valorizadas igualmente pelo Common 

Sense Model) e as interações nas redes sociais e de tratamento que são, elas próprias, culturalmente 

estruturadas (valorizadas no Network Episode Model). Sem pretender desenhar uma relação linear entre 

os vários elementos desse modelo, poderíamos defini ‑lo à custa de algumas características centrais (Wyke, 

Adamson, et al., 2013). Primeiro, os sinais ou sintomas são notados sob a forma de alterações fisiológicas 

e são interpretados à luz de novos conhecimentos, adquiridos em contextos interpessoais. Segundo, o 

conhecimento e a compreensão dos sintomas, aquilo que significam, o modo como são interpretados e 

aquilo que aconteceu na sequência de respostas anteriores aos mesmos sintomas, têm uma importância 
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crítica. Terceiro, o conhecimento é acumulado ao longo do tempo por todas as pessoas envolvidas, sendo 

influenciado por interações a todos os níveis do mundo social. Ou seja, pode ser socialmente estruturado 

e influenciado por explicações existentes no contexto cultural. Quarto, as interpretações e avaliações de 

possíveis ações são influenciadas pelos modos como os sintomas ganham relevância, nomeadamente 

pelo grau de interferência nas atividades sociais, pelas expectativas de evolução temporal e ainda pela 

qualidade e satisfação das interações com os serviços, no passado e no presente. Quinto, as interpretações 

e respostas também dependem dos recursos disponíveis, por exemplo relacionados com a acessibilidade 

aos cuidados de saúde, a disponibilidade de apoio social e a existência de uma informação avisada sobre 

a natureza dos sintomas. Sexto, as ações levadas a cabo dependem dos elementos anteriores e integram 

um processo de resolução de problemas através do qual o indivíduo e as pessoas que integram a sua 

rede social procuram obter a “normalidade” ou o equilíbrio. Finalmente, estas mesmas ações, incluindo 

as consultas com os profissionais de saúde, são avaliadas através das interações familiares e sociais, do 

mesmo modo que são procuradas alternativas até que a situação melhore ou se resolva, em definitivo.

4.5 COMPORTAMENTO DE DOENÇA COMO VIA FINAL COMUM

O comportamento de doença pode ser concebido, neste momento, como um ponto de chegada 

natural, na sequência das considerações anteriores. É também um “comportamento relacionado com 

a saúde” e um conceito importante nas ciências da saúde e ciências sociais. Neste último sentido, tem 

sido encarado também como um conceito unificador das perspetivas enunciadas, abrangendo a con‑

sideração simultânea dos factores psicológicos, sociais e culturais envolvidos. A sua história iniciou ‑se 

com os trabalhos de um sociólogo, David Mechanic, que definiu o comportamento de doença como 

“os modos como as pessoas monitorizam os seus corpos, definem e interpretam os seus sintomas, 

praticam ações reparadoras ou curativas e utilizam as fontes de ajuda e o sistema de cuidados de saú‑

de” (Mechanic, 1986a). Tal como foi descrita em várias ocasiões, esta definição envolve um conceito 

normativo que pretende constituir uma elaboração prática do modelo biopsicossocial, um modelo geral 

das relações entre saúde e doença que considera não apenas os elementos biológicos, mas também 

as variáveis psíquicas e comportamentais relacionadas com múltiplos fatores contextuais, de natureza 

social e cultural (McHugh & Vallis, 1986). Estes componentes do modelo de comportamento de doen‑

ça estão de acordo com as formulações de Mechanic, sublinhando a importância da predisposição 

individual, da situação social e da cultura, enquanto determinantes de padrões de comportamento 

alternativos (Mechanic, 1986b). No contexto clínico, o conceito de comportamento de doença requer 

um compromisso com uma perspetiva semiótica que veja os sintomas não apenas como índices de 

doença, mas também como testemunhos simbólicos de sofrimento que podem ser interpretados apenas 

no contexto de uma relação empática com o doente (Blackwell, 1992).

O conceito de comportamento de doença anormal é um sucedâneo do conceito original, 

introduzido por Issy Pilowsky (1935 ‑2012) para designar, num determinado indivíduo, “um modo 
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inapropriado ou não adaptativo de perceber, avaliar ou atuar em relação ao seu estado de saúde, 

que persiste apesar do facto de um médico (ou outro agente social apropriado) ter oferecido uma 

explicação precisa e lúcida sobre a natureza da sua doença e os procedimentos a seguir, com base 

numa avaliação cuidadosa de todos os parâmetros de funcionamento e tendo em conta a sua idade 

e estatuto educacional e sociocultural” (Pilowsky, 1986). Este conceito tem sido objeto de várias 

críticas e preconizou ‑se mesmo o seu abandono, desde logo porque permite, da parte do médico, 

uma apropriação arbitrária sobre a definição de “comportamento anormal” (Mayou, 1989). Por 

outro lado, contribui para decontextualizar o comportamento do doente e permite mesmo ignorar a 

qualidade da relação estabelecida com o médico, ou esquecer ainda constrangimentos institucionais 

que se refletem no comportamento de doença, entendido num sentido descritivo, normativo, de 

acordo com a definição original. Mas estas críticas foram rebatidas e foi também reafirmada uma 

classificação dos comportamentos de doença anormais, com várias subdivisões, que incluíram, entre 

outras categorias, as perturbações factícias e somatoformes da DSM ‑IV (Pilowsky, 1997).

O presente texto, no entanto, continua a orientar ‑se pela definição original, por uma perspetiva 

unificada e integradora (Sirri & Grandi, 2012). Um eventual modelo de comportamento de doença, 

aliás, deveria ser útil também para os doentes, ajudando ‑os a reconhecer a importância da interação 

entre os seus diversos componentes. Estes incluem aspetos relacionados com as putativas alterações 

fisiológicas, monitorização de sintomas, processos cognitivos de avaliação e interpretação, atribuições 

de significado às experiências subjetivas e, ainda, influências culturais que permeiam a natureza dos 

processos cognitivos, respostas de coping e comportamentos de procura de ajuda (Fig. 4.1).

Este é, pois, um modelo interativo que não confere supremacia a nenhum dos seus componentes, 

embora admita uma relevância diferencial de qualquer deles, consoante as situações em análise. Este 

carácter interativo pressupõe, no entanto, que o processo global tenha um ponto de partida, algures 

na interação entre as alterações da atividade fisiológica, integração afetiva, e processos de avaliação 

ou interpretação cognitiva. Desta interação resulta uma atribuição de significado à experiência fenome‑

nológica dos sintomas que, por seu lado, alimenta o mal ‑estar subjetivo e promove a emergência das 

respostas de coping. Não obstante a importância histórica e conceptual dos conceitos de significado 

e experiência fenomenológica, consideremos agora apenas os restantes componentes do modelo, 

acentuando o seu já mencionado carácter interativo.

O componente biológico deve ser sempre valorizado. Mesmo no caso particular dos sintomas 

somáticos funcionais, a normalidade dos exames complementares ou a ausência de uma doença 

diagnosticada não significam que as queixas, apresentadas pelo doente, provenham de um vácuo 

fisiológico. Os seus sintomas nunca são inteiramente psicológicos, do mesmo modo que nunca são 

inteiramente orgânicos. Com efeito, esta é uma armadilha dualista que nos esconde, muitas vezes, a 

importância dos fenómenos de ativação autonómica, hiperventilação, tensão muscular ou inatividade 

física, na génese e manutenção de muitos sintomas somáticos funcionais (Sharpe & Bass, 1992).

Os processos de avaliação e interpretação cognitiva são também importantes. Defendendo 

que as pessoas não são recetoras passivas da informação, a revolução cognitiva veio defender 
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que elas são antes construtoras ativas do conhecimento, mediante processos de filtragem seletiva 

da informação. O conceito de tendência para a introspeção, por exemplo, pretendeu designar o 

grau diferencial com que as pessoas centram a sua “atenção difusa”, dentro ou fora de si próprias 

(Hansell & Mechanic, 1986). Richard Lazarus e Susan Folkman, como vimos, elaboraram o concei‑

to de avaliação cognitiva, relacionado com o significado das situações, no âmbito de uma teoria 

fenomenológica do stress (Lazarus & Folkman, 1984). Albert Bandura desenvolveu o conceito de 

autoeficácia, sugerindo que a modificação voluntária de um comportamento dependia das perceções 

relativas à capacidade individual de concretizar essa mudança (Bandura, 1977). Donald Meichenbaum 

desenvolveu o treino auto ‑instrucional a partir do seu conceito de diálogo interno, referindo que 

os comportamentos não adaptativos podiam ser corrigidos através da modificação das instruções 

que as pessoas dão a si próprias (Meichenbaum, 1986). Albert Ellis defendeu o conceito de crenças 

irracionais, alegadamente aprendidas, porque as pessoas “nascem com uma grande tendência para 

pensar de modo irracional” (Ellis, 1985). Aaron Beck, um dos vultos mais proeminentes da revolução 

cognitiva, finalmente, formulou os conceitos de assunções ou esquemas cognitivos, definidos como 

“componentes estruturais básicos da organização cognitiva”, pensamentos automáticos negativos, 

gerados pela ativação de esquemas disfuncionais, e distorções cognitivas ou erros lógicos sistemá‑

ticos, considerados com fatores de manutenção relevantes em diversas perturbações emocionais 

(Beck, Rush, et al., 1979).

Os processos cognitivos, contudo, não obedecem a uma lógica linear. São influenciados, por exem‑

plo, pela disponibilidade e características da rede social, definida pelo número e grau de proximidade 

dos familiares, amigos, ou outras pessoas conhecidas. Dependem também da disponibilidade real e 

da perceção de apoio social, definido pela qualidade das interações sociais e admitindo variedades 

distintas. Dentre estas, lembremos o apoio emocional, traduzindo a aceitação e reconhecimento de 

méritos individuais; o apoio informacional, significando auxílio na definição, compreensão e resolu‑

ção de problemas; e o apoio instrumental, finalmente, correspondendo à prestação de serviços ou à 

ajuda material e financeira (Smith, 1993). Estes vários tipos de apoio cumprem o seu papel mediante 

um alegado efeito tampão, segundo o qual as outras pessoas protegem o indivíduo contra os efeitos 

potencialmente negativos do stress ou, então, atuam por benefício direto, influenciando positivamente 

variáveis cognitivas, independentemente da situação de stress. 

As chamadas influências internas devem igualmente ser consideradas neste modelo interativo. 

A memória e a aprendizagem prévia, por exemplo, assumem uma importância determinante. As ex‑

periências anteriores com as doenças do próprio ou com pessoas doentes (aprendizagem direta ou 

vicariante) parecem ter um impacto não desprezível na avaliação e no significado atribuído aos sin‑

tomas. Doentes com queixas dolorosas crónicas têm frequentemente uma história de internamentos 

durante a infância. As pessoas que tiveram uma doença grave no passado ficam mais suscetíveis, 

muitas vezes, à emergência de sintomas funcionais que podem ser compreendidos, em larga medida, 

como derivativos da experiência anterior. Muitos adultos com o mesmo tipo de sintomas têm revela‑

do, de forma consistente, uma frequência mais elevada de contactos com pessoas doentes, por vezes 
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com deformidade ou deficiência física importantes, durante a infância (Benjamin & Eminson, 1992). 

A ausência de cuidados parentais quando a criança está doente também parece relacionar ‑se com a 

persistência de sintomas somáticos funcionais, na idade adulta (Craig, Boardman, et al., 1993).

Fig. 4.1. Adaptado de McHugh e Vallis, 1986

Os processos fisiológicos e cognitivos, como a figura ilustra, requerem o contributo integrador da 

experiência afetiva, da emoção. As relações entre fisiologia, cognição e emoção, aliás, suscitaram aceso 

debate na literatura psicológica (Aldwin, 2007). A hipótese James ‑Lange, por exemplo, sustentou que 

as reações emocionais (viscerais) tinham lugar antes de quaisquer respostas conscientes (cognitivas). 

Ou seja, a experiência consciente da emoção só teria lugar depois de o cérebro receber o feedback das 

respostas fisiológicas. Walter Cannon, pelo contrário, acreditou que a perceção do stress era muito 

rápida, ocorrendo antes da resposta visceral. Nesta perspetiva, a emoção seria uma experiência direta 

do sistema nervoso central, gerada a nível do tálamo, com propagação subsequente ao cortex cerebral 

(perceção consciente) e sistema nervoso autónomo (respostas periféricas). Este debate conheceu uma 

versão mais recente através dos contributos de Richard Lazarus e Robert Zajonc (1923 ‑2008), quanto à 

primazia das reações cognitivas ou emocionais, no processo de stress. Lazarus privilegiou os processos 

de avaliação cognitiva, considerando ‑os determinantes na perceção do stress e respetivas respostas 

emocionais. Zajonc, pelo contrário, sustentou que a reação emocional é prioritária. A resolução do 

debate talvez fique mais próxima se atendermos a que a consciência não é unitária e o processamento 

neurológico não é sequencial. Ou seja, é possível que existam múltiplos sistemas de processamento 
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paralelos, parcialmente independentes, que se influenciem reciprocamente através de uma lógica não 

causal. A emoção, neste sentido, deveria ser concebida como um action set, ou seja, uma tendência 

para responder com uma variedade de comportamentos interativos  ‑ fisiológico, comportamental e 

cognitivo ‑afetivo  ‑ em situações específicas (Lang, Cuthbert, & Melamed, 1986). No mesmo sentido se 

pronunciou António Damásio, ao sugerir que as emoções dependem de um sistema multicomponente, 

indissociável da regulação biológica do organismo (Damásio, 1994). Contrariando a noção de uma 

separação estrita entre razão e emoção, o seu trabalho sugeriu um compromisso entre ambas, “para o 

melhor e para o pior”. Escolheu o exemplo das pessoas que têm medo de voar, apesar de um cálculo 

racional do risco demonstrar, inequivocamente, que há mais probabilidades de sobreviver a uma viagem de 

avião, na comparação com uma viagem de automóvel. Nestes casos, segundo refere Damásio, a imagem 

emocional da catástrofe aérea sobrepõe ‑se à paisagem racional da estatística. Por outro lado, propôs 

que a razão dependia de muitos níveis de organização neuronal, em regiões cerebrais “superiores” e 

“inferiores”. Os níveis “inferiores” seriam os mesmos que regulam o processamento das emoções e as 

funções do organismo necessárias à sobrevivência, mantendo relações com todos os órgãos corporais.

Concebo a essência dos sentimentos como algo que podemos ver através de uma janela que 

se abre diretamente numa imagem, continuamente atualizada, da estrutura e estado do nosso corpo. 

Se imaginarmos o que vemos desta janela como uma paisagem, a “estrutura” do corpo é análoga 

às formas dos objetos num espaço, enquanto que o “estado” do corpo se assemelha à luz, sombra, 

movimento e som dos objetos nesse espaço. Na paisagem do nosso corpo, os objetos são as vísceras 

(coração, pulmões, intestinos, músculos), enquanto que a luz, a sombra, o movimento e o som re‑

presentam um ponto no espetro de operações desses órgãos, num dado momento. Em larga medida, 

um sentimento é a “visão” momentânea de uma parte desta paisagem corporal (Damásio, 1994: xiv)

Mas a compreensão de um modelo relacionado com o comportamento humano não pode dis‑

pensar a atenção devida ao respetivo contexto social e cultural (Prior & Bond, 2013). E sem o papel 

constitutivo da cultura, nós somos “animais incompletos”. Na conhecida fórmula de Clifford Geertz, 

“se não existisse o homem, certamente não haveria cultura; mas também, e mais significativamente, 

se não existisse cultura, não haveria homem” (Geertz, 1973). Este conceito de cultura, em particular, 

tem conhecido diferentes versões ao longo do tempo, desde a célebre definição de E. B. Tylor, em 

1871. Segundo este autor, a cultura seria “esse todo complexo que inclui os conhecimentos, crenças, 

artes, regras morais, leis, costumes e todas as outras capacidades e hábitos adquiridos pelo homem, 

enquanto membro da sociedade”. Esta definição clássica passou a implicar que a cultura é aprendida 

e partilhada num espaço social, mas o seu âmbito veio a ser considerado como demasiado abrangente, 

incluindo quase tudo o que se pudesse aprender e partilhar (Peacock, 1986). Um século depois, com 

efeito, a definição de Tylor estava transformada num conceito “que obscurece mais do que ilumina” 

(Geertz, 1973), passando desde então a denotar um conceito semiótico, entendido como “um pa‑

drão de significados historicamente transmitido, incorporado em símbolos, um sistema de conceções 



4. COMPORTAMENTOS DE SAÚDE E DOENÇA172

herdadas expressas em formas simbólicas por meio das quais os homens comunicam, perpetuam e 

desenvolvem o seu conhecimento e atitudes em relação à vida” (Geertz, 1973).

A cultura, nesta perspetiva antropológica, pode ser considerada como um conjunto de orienta‑

ções que as pessoas herdam enquanto membros de uma particular sociedade, que lhes dizem como 

devem ver o mundo, como senti ‑lo emocionalmente e como nele se devem comportar em relação às 

outras pessoas, às forças sobrenaturais ou aos deuses e ao ambiente natural. Também lhes oferece a 

possibilidade de transmitirem essas orientações à geração seguinte  ‑ através de símbolos, linguagem, 

arte e ritual. De algum modo, a cultura pode assim ser vista como uma “lente” herdada, através da 

qual o indivíduo aprende a viver e a compreender o seu mundo (Helman, 2007).

Ora, o conceito de cultura tem sido raramente incorporado na teoria e prática da medicina. Sempre 

que tal aconteceu, a cultura foi concebida geralmente no seu sentido mais restrito, como uma variável 

demográfica relativa à etnicidade do doente (Ware & Kleinman, 1992). Mais recentemente, nos anos 

1960 ‑70, alguns estudos antropológicos identificaram crenças relacionadas com a saúde, alegadamente 

características de alguns grupos culturais e minorias étnicas. Assim, foram descritas interpretações cultu‑

ralmente específicas, no contexto dos cuidados de saúde, para populações hispânicas, afro ‑americanas 

e asiáticas, na presunção de que sistemas de crenças alternativas construíam nosologias, fisiopatologias 

e terapêuticas culturalmente diversas. A cultura, nesta perspetiva, era um conceito global e homogéneo 

que designava sistemas de crenças distintas, partilhadas por populações distintas.

Ao longo dos últimos anos, os conceitos de cultura têm continuado a mudar no âmbito da antro‑

pologia e outras ciências sociais. Abandonaram ‑se os estereótipos culturais, passando a privilegiar ‑se 

a heterogeneidade intracultural, as descrições plurais dos mundos locais e a consideração simultânea 

das realidades globais. A cultura passou a significar os processos emergentes dos padrões de vida social 

do dia a dia  ‑ o senso comum, as maneiras de ser e fazer historicamente determinadas, as interações 

interpessoais  ‑ que, por sua vez, recriam a vida social na sua especificidade local. O objeto de análise 

passou a incidir sobre os mundos de experiência locais, partilhados  ‑ na vizinhança, nas aldeias  ‑ onde 

a cultura alimenta processos de interação e negociação social abrangendo aspetos importantes da vida 

das pessoas e organizando, desta forma, a perceção, a emoção e as respostas de coping respetivas.  

A cultura deixou de existir na mente dos indivíduos e transferiu ‑se para o espaço intersubjetivo das 

famílias, locais de trabalho, redes sociais e comunidades (Lewis ‑Fernández & Kleinman, 1995). Justifica 

a defesa de uma psicologia “comum” que lide com a natureza, causas e consequências dos estados in‑

tencionais – as crenças, os desejos, as intenções, os compromissos – geralmente desvalorizados por uma 

psicologia científica que muitas vezes se coloca, quase de modo ostensivo, fora da subjetividade humana 

(Bruner, 1990). Mas também não podemos ignorar, finalmente, os contextos macroscópicos, complexos, 

que integram o fenómeno da globalização, num tempo histórico em que o exótico deixou de ser distante 

e inacessível. A noção segundo a qual as culturas são objetos autónomos ignora as fronteiras porosas 

entre grupos e as ligações desterritorializadas entre os seus membros, as noções difusas de identidade, 

os padrões globais de comunicação e os processos híbridos de crioulização e transformação cultural 

que caracterizam as sociedades contemporâneas (Hannerz, 1992; Bibeau, 1997; Papastergiadis, 2007).



5. Perturbações Somatoformes e 

Síndromes Somáticas Funcionais





Doem ‑me a cabeça e o universo. As dores físicas, mais nitidamente dores que as morais, 

desenvolvem, por um reflexo no espírito, tragédias incontidas nelas. Trazem uma impaciência de tudo 

que, como é de tudo, não exclui nenhuma das estrelas.

Fernando Pessoa, Livro do Desassossego: 264

Insistir numa explicação em termos de “causas” impede ‑nos de tentar compreender o modo 

como os seres humanos interpretam os seus mundos e o modo como nós interpretamos os seus atos de 

interpretação ... Não existe nenhuma “explicação” para o homem, biológica ou outra. Afinal, mesmo 

as explicações causais mais robustas da condição humana não fazem sentido sem serem interpretadas 

à luz do mundo simbólico que constitui a cultura humana.

Jerome Bruner, Acts of Meaning, 1990: xiii

5.1 CONSIDERAÇÕES GERAIS

A classificação dos sintomas somáticos funcionais nunca foi acomodada, de modo satisfatório,  

às taxonomias médicas ou psiquiátricas. Estas últimas baseiam ‑se sobretudo nos doentes que recorrem às 

consultas hospitalares, ignorando o elevado número de pessoas que frequentam os cuidados primários ou 

aquelas outras que, na comunidade, apresentam também queixas somáticas funcionais sem recorrerem 

aos serviços de saúde. Muitas vezes, estas queixas existem (e persistem) na ausência de qualquer pertur‑

bação psiquiátrica diagnosticada, não obstante a eventual importância de fatores psicológicos e/ou sociais 

associados. Neste contexto, as classificações psiquiátricas têm optado por fazer uma associação exclusiva, 

muitas vezes injustificada, entre os sintomas funcionais e as perturbações psiquiátricas mais frequentes, 

nomeadamente a depressão, ou então, alternativamente, propondo a inclusão destes sintomas na categoria 

diagnóstica das Perturbações Somatoformes, definidas pela “presença de sintomas físicos que sugerem 

uma condição médica geral e causam sofrimento ou compromisso funcional significativos, não explicáveis 

por qualquer outra condição médica, pelos efeitos diretos de uma substância ou por qualquer outra per‑

turbação mental” (American Psychiatric Association, 1994). As classificações médicas, por sua vez, têm 

privilegiado a descrição sindromática de sinais e sintomas em função de cada especialidade médica. Como 

veremos, podemos encontrar síndromes somáticas funcionais67 em todas as enfermarias do hospital geral.

Do ponto de vista taxonómico, portanto, temos usado as classificações psiquiátricas, onde os 

sintomas somáticos funcionais aparecem incluídos no grupo das Perturbações Somatoformes, ou 

67 O termo “funcional” descreve perturbações nas quais a presumida base biológica dos sintomas não resulta de uma 
alteração estrutural ou patológica. Os sintomas são antes considerados como consequência do modo como funcionam os 
sistemas fisiológicos, mais uma questão de software do que de hardware (Edgar Jones & Wessely, 2005).
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as classificações médicas, que reivindicam a existência de síndromes somáticas funcionais distintas 

consoante o olhar e o interesse de cada especialidade. Tanto as perturbações somatoformes como 

as síndromes somáticas funcionais, por sua vez, podem ser integradas no grupo mais alargado dos 

sintomas medicamente não explicados. Esta designação, por vezes usada de modo alternado com “sin‑

tomas físicos medicamente não explicados”, não é consensual (Henningsen, Fink, et al., 2011). O seu 

carácter descritivo confronta ‑nos com uma ignorância honesta, a de sabermos que existem sintomas e 

síndromes para os quais os profissionais de saúde não têm uma explicação médica, a partir do exame 

físico ou dos exames complementares de diagnóstico (Deary, 1999). É uma expressão negativa que 

define os sintomas por aquilo que não são, negando ao doente aquilo que este mais procura – uma 

explicação positiva para as suas queixas e preocupações. O seu uso descritivo, implicando a ausência 

atual de uma patologia orgânica responsável, nega ao doente a possibilidade de ter um diagnóstico, 

de receber uma explicação positiva para os seus sintomas e vislumbrar um ponto de partida para uma 

ajuda eficaz. O doente é confrontado com a impossibilidade de uma ajuda médica ou, pior, pode en‑

contrar razões para suspeitar da competência do médico e interpretar mesmo o seu comportamento 

como sinal de rejeição (Creed, Guthrie, et al., 2010). É uma expressão que depende da qualidade da 

avaliação clínica e do estado do conhecimento médico, que ignora a heterogeneidade das condições 

clínicas e desvaloriza a possibilidade de os sintomas não explicados esconderem uma eventual doen‑

ça orgânica (Dimsdale, 2011). Afinal, “não explicado” não significa “não explicável”. É ainda uma 

expressão ambígua porque não sabemos ao certo o que é preciso para termos uma explicação médi‑

ca satisfatória para um dado sintoma. É preciso uma correlação inequívoca entre o sintoma e o seu 

substrato orgânico? Ou existe uma disfunção do sistema nervoso central que pode ser associada ao 

sintoma, sem qualquer implicação causal? À ambiguidade da expressão junta ‑se, aliás, um dualismo 

implícito, na presunção de que um qualquer sintoma apresentado pelo doente deve ser medicamente 

explicado, com uma causa orgânica definida, ou então medicamente não explicado, com uma putativa 

causa psicológica, o sintoma “na cabeça” do doente. Ora, o dualismo ontológico não é compatível, 

obviamente, com uma perspectiva biopsicossocial. A nossa vida mental não existe escondida, algures 

no cérebro, longe dos contextos sociais e culturais que produzem a realidade da experiência humana.

O problema terminológico não está resolvido. A expressão mais apropriada para estes sintomas e/

ou síndromes deveria cumprir, aliás, alguns requisitos básicos (Creed, Guthrie et al., 2010; Henningsen, 

Fink, et al., 2011). Nomeadamente, deveria ser aceitável para os doentes; ser usável e aceitável para 

os médicos e outros profissionais de saúde; impedir um pensamento dualista; ser usado facilmente em 

doentes com patologia orgânica reconhecida; poder ser usado como diagnóstico único; basear ‑se num 

claro conceito teórico; facilitar a possibilidade de tratamento multidisciplinar, médico e psicológico; ter 

um significado similar em diferentes culturas; finalmente, deveria ser neutral face a quaisquer assun‑

ções de carácter etiológico. Mas a melhoria da terminologia deveria satisfazer um critério central, o 

de melhorar a qualidade de cuidados prestados a estes doentes, para além da necessidade de criação 

de unidades específicas de tratamento (Henningsen, Fink, et al., 2011). Respeitando estes critérios 

necessários a uma expressão mais consensual, nenhum dos termos/designações atuais constitui, ainda, 
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uma solução satisfatória. Nestas condições, serão usadas as expressões sintomas medicamente não 

explicados e/ou sintomas somáticos funcionais68, ao longo do texto.

De acordo com todos estes critérios, a expressão “perturbações somatoformes”, correspondente 

à categoria diagnóstica da DSM ‑IV que inclui os sintomas medicamente não explicados, é problemática 

porque sugere uma etiologia psicogénica e reforça o pensamento dualista, não obstante as desigual‑

dades no grau de aceitação encontradas em diferentes países. Na Alemanha, por exemplo, a expressão 

tende a ser mais consensual, em comparação com o Reino Unido ou os EUA. Perante a ausência de 

um acordo mais generalizado, têm sido propostas expressões e conceitos alternativos que reprodu‑

zem, igualmente, comentários críticos. A síndrome de mal ‑estar corporal, por exemplo, cria alguma 

incerteza semântica quanto ao significado do termo mal ‑estar (Fink & Schröder, 2010). Na Alemanha 

e na Dinamarca, este termo não contempla, necessariamente, um componente psicológico, ao con‑

trário do que acontece no Reino Unido. A expressão perturbação psicossomática obedece a grande 

parte dos critérios atrás enunciados. Mas é uma designação com conotações negativas, remetendo 

para conceitos psicogénicos, sobretudo fora dos países de língua alemã. A expressão perturbação ou 

síndrome somática funcional tem a vantagem da neutralidade etiológica. Mas suscita igualmente al‑

guma confusão porque tanto pode resultar de alterações funcionais atribuídas aos sistemas ou órgãos 

relacionados com as queixas do doente, como pode resultar de alterações funcionais atribuíveis a uma 

desregulação do sistema nervoso central. A expressão perturbação complexa de sintomas somáticos 

(PCSS), finalmente, foi sugerida pelo DSM ‑5 Work Group e perfilou ‑se como uma expressão promisso‑

ra, valorizando os sintomas somáticos, as preocupações excessivas com esses sintomas e a utilização 

anormal dos cuidados de saúde (Puri & Dimsdale, 2011). Não obstante algumas dúvidas e críticas, um 

estudo de revisão concluiu mesmo que a PCSS exibia a melhor validade constructo e descritiva, indo 

para além da simples contagem de sintomas ao incluir características psicológicas e comportamentais 

(Voigt, Nagel, et al., 2010). Com efeito, a inclusão destas características prometia não apenas melhorar 

a validade diagnóstica, mas também justificar, em simultâneo, a classificação desta perturbação no 

grupo das doenças psiquiátricas (Rief, Mewes, et al., 2011).

As classificações sindromáticas, por sua vez, têm uma natureza volátil, acrescentando ou eli‑

minando síndromes, com fisiopatologia incerta, de acordo com o contexto histórico e cultural. E a 

individualização das várias síndromes, ela própria, não deixa de ser problemática (Wessely, Nimnuan, 

& Sharpe, 1999). Na verdade, existem vários argumentos a favor da existência de uma única síndro‑

me somática funcional. Em primeiro lugar, existe uma considerável sobreposição sintomática entre 

as várias síndromes – por exemplo, as dores aparecem tanto na fadiga crónica como na fibromialgia. 

Estas duas condições, por sua vez, exibem sintomas que são comuns na sensibilidade química múltipla 

68 Os sintomas são designados por “somáticos” em Psiquiatria e outras disciplinas relacionadas com a saúde mental, na 
medida em que é necessário distingui ‑los dos sintomas cognitivos, emocionais ou outro tipo de sintomas não somáticos. As 
especialidades médicas e cirúrgicas, ou outras disciplinas não relacionadas com a saúde mental, pelo contrário, recorrem mais 
vezes à expressão sintomas “físicos” (Kroenke, 2007)
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(Buchwald & Garrity, 1994). Segundo, apesar de muitos doentes apresentarem critérios para apenas 

uma síndrome clínica, é verdade que outros doentes apresentam simultaneamente sintomas compa‑

tíveis com síndromes diferentes – por exemplo, dores generalizadas compatíveis com fibromialgia e 

sintomas abdominais sugestivos de intestino irritável. Do mesmo modo, a síndrome pré ‑menstrual  

e a fibromialgia partilham de várias características e tendem a ter uma evolução clínica paralela (Amital, 

Herzkovitz, et al., 2010). Uma revisão de 53 estudos mostrou que 35% ‑70% dos doentes com síndro‑

me de fadiga crónica obedeciam aos critérios da fibromialgia, 58% ‑92% obedeciam aos critérios do 

intestino irritável e 53% ‑67% revelavam sensibilidade química múltipla. Igualmente, 75% dos doentes 

com fibromialgia obedeceram aos critérios da disfunção temporo ‑maxilar, 32% ‑80% reuniram os crité‑

rios de intestino irritável e 55% descreveram uma sensibilidade química múltipla (Aaron & Buchwald, 

2001). Está em causa, portanto, a validade diagnóstica de síndromes diferentes. A unidade fundamental 

de todas as síndromes, a existir, poderia reduzir o potencial iatrogénico que decorre das consultas 

e avaliações complementares em diferentes especialidades e serviços, assegurando a continuidade  

de cuidados (Nimnuan, Rabe ‑Hesketh, et al., 2001). Aliás, a incidência de algumas síndromes, como 

a fibromialgia, a síndrome de fadiga crónica e a síndrome do intestino irritável, parece aumentar na 

medida em que aumenta o número de síndromes anteriores, um dado compatível com um fenótipo 

polissindromático que não elimina, no entanto, uma possibilidade de apresentação monossindromática 

(Warren, Langenberg, & Clauw, 2013; White, 2013). Terceiro, existe uma forte associação entre as 

síndromes somáticas funcionais e psicopatologia, sobretudo ansiedade e depressão. Cerca de 60 a 70% 

dos doentes com síndromes somáticas funcionais tiveram um episódio de depressão prévio, compa‑

rados com valores de 10 a 20% nos doentes com outras patologias médicas (Hudson & Pope, 1994). 

Não obstante as questões suscitadas pela natureza desta associação e respetiva sequência cronológica, 

a sua presença é frequente e iniludível. Quarto, no lugar de anomalias supostamente localizadas em 

sistemas orgânicos específicos, de acordo com a designação acordada para cada uma das síndromes, 

individualmente considerados, existe uma evidência empírica favorecendo alterações comuns a nível 

do sistema nervoso, com representação neurobiológica central. Quinto, diferentes síndromes podem 

responder a abordagens terapêuticas similares, como a terapia cognitivo ‑comportamental (TCC) e 

os psicofármacos. Sexto, a maior parte dos doentes são mulheres e as experiências prévias de abuso 

são comuns. Com efeito, os sintomas medicamente não explicados são bastante mais frequentes em 

mulheres que foram sujeitas a experiências de abuso (Walker, Gelfand, et al., 1999). O abuso físico, 

em particular, parece ter uma associação significativa com a síndrome de fadiga crónica, a fibromialgia 

e a sensibilidade química múltipla, uma vez controladas outras experiências de adversidade precoce 

e o estatuto socioeconómico, os comportamentos individuais relacionados com a saúde e os fatores  

de stress na idade adulta (Fuller ‑Thomson, Sulman, et al., 2011). Não obstante as incertezas e as 

limitações metodológicas de muitos estudos sobre o tema, uma revisão recente da literatura sobre 

as relações entre trauma e síndromes somáticas funcionais, envolvendo 71 estudos, mostrou que os 

indivíduos expostos a experiências traumáticas eram 2,7 vezes mais suscetíveis ao desenvolvimento  

de uma destas síndromes, independentemente do tipo de trauma ou condição clínica (Afari, Ahumada, 
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et al., 2014). Sétimo, a relação médico ‑doente, de uma maneira geral, pode ser caracterizada pelo 

conflito, latente ou manifesto (Sharpe, Mayou, et al., 1994). Os doentes tendem a manifestar insatisfa‑

ção com a qualidade da interação e podem sentir ‑se estigmatizados (Looper & Kirmayer, 2004). Todos 

estes argumentos são favoráveis, portanto, à existência de uma única síndrome somáticafuncional. 

Mas nenhum deles significa, entretanto, que as síndromes somáticas funcionais tenham uma natureza 

psiquiátrica intrínseca. E muito menos que os respetivos sintomas sejam imaginários ou não existentes.

As designadas “novas doenças ambientais”, incluindo a sensibilidade química múltipla, a síndrome 

da Guerra do Golfo e a síndrome dos edifícios doentes, entre outras, estão unidas pelas crenças atributivas 

dos doentes, segundo as quais os seus sintomas foram causados por uma exposição a fatores ambientais 

patogénicos (Henningsen & Priebe, 2003). Mas para além desta característica partilhada, podem ser ob‑

servados mais alguns aspetos comuns a estas doenças. Primeiro, os doentes apresentam ‑se com sintomas 

psicológicos e sintomas físicos medicamente não explicados, não específicos e altamente sobreponíveis, 

na ausência de uma associação consistente com alterações orgânicas ou laboratoriais. Segundo, a inves‑

tigação não conseguiu estabelecer um nexo epidemiológico ou fisiopatológico entre o fator ambiental 

alegadamente responsável e a doença resultante, facto que não exclui, naturalmente, a possibilidade de 

uma relação causal em casos individuais. Terceiro, a ausência de uma evidência empírica a favor de uma 

causa toxicológica ou outra, de natureza biológica, não tem qualquer efeito persuasivo junto dos doentes, 

que mantem uma crença rígida numa explicação ambiental e rejeitam qualquer argumento psicossocial. 

As explicações psicossociais dos médicos, aliás, têm muitas vezes um carácter vago e não específico. 

Finalmente, as crenças dos doentes têm uma marca interpessoal, na medida em que responsabilizam 

alguém pela exposição ocorrida. Pode ser o patrão que não tomou as devidas precauções no local de 

trabalho, ou a empresa que vendeu um produto e não avisou sobre o seu potencial de toxicidade.

Numa perspetiva lumping, é possível que as várias síndromes clínicas sejam artefactos da espe‑

cialização médica, partes diferentes de um animal maior, como na parábola do elefante e do homem 

cego. Os diversos especialistas, cada qual com o seu rótulo diagnóstico, entram involuntariamente 

nesta parábola, às apalpadelas no elefante (Block, 1993).

Ou seja, na medida em que as síndromes sejam definidas apenas a partir dos sintomas, pode 

acontecer que o mesmo doente, com as mesmas queixas, seja diagnosticado de forma diferente 

com base numa seleção arbitrária dos sintomas. Numa perspetiva splitting, pelo contrário, as dife‑

rentes síndromes devem conservar a sua autonomia e características próprias. Se é verdade que as 

síndromes são diferentes entre si, justificando fronteiras, então as diferenças tornar ‑se ‑ão mais claras 

na medida em que se tornarem mais claros os mecanismos subjacentes (Wessely & White, 2004). 

Alegadamente, a hipótese de uma única síndrome tenderia a sublinhar o conceito de psicogénese 

e a negligenciar eventuais diferenças na etiologia, prognóstico e tratamento das várias síndromes 

(Abbi & Natelson, 2013). Afinal, na eventualidade de existirem mecanismos comuns, porque é que 

alguns doentes se apresentam preferencialmente com fadiga crónica, outros com intestino irritável, 

outros com uma disfunção temporo ‑maxilar? Como é que alegados mecanismos comuns determinam 

sintomas particulares em sistemas orgânicos específicos? (Croft, 2008). Talvez as duas perspetivas 
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tenham razão (White, 2010; Lacourt, Houtveen, & van Doornen, 2013). Talvez estejamos perante 

um conjunto heterogéneo de diferentes síndromes reunidas por sintomas comuns e separadas por 

fisiopatologias distintas. Os níveis basais de cortisol, por exemplo, parecem ser significativamente 

mais baixos no SFC e talvez na FM, mas não no SII (Tak & Rosmalen, 2010). A existência, ou não, de 

uma única síndrome somática funcional é uma questão não resolvida.

Tanto as classificações psiquiátricas como as médicas não são satisfatórias. No passado, defendeu ‑se 

a proposta de uma classificação multidimensional para os doentes com sintomas somáticos funcionais, 

privilegiando cinco dimensões de análise: os sintomas somáticos, o estado mental, as cognições, o 

comportamento e prejuízo funcional, e as alterações psicofisiológicas (Mayou, Bass, & Sharpe, 1995). 

Outros autores propuseram uma reconceptualização das perturbações somatoformes baseada em cinco 

características centrais (Noyes, Stuart, & Watson, 2008). Primeiro, o mal ‑estar somático, com diferentes 

formas de apresentação clínica: múltiplos sintomas em diferentes partes do corpo (polissintomática), 

um único sintoma num único sistema orgânico (monossintomática), ansiedade ou convicções de doen‑

ça (hipocondria), e preocupação excessiva com a aparência corporal (perturbação dismórfica corporal).  

Em segundo lugar, o mal ‑estar somático associado a um comportamento de procura de ajuda, no sistema 

de cuidados de saúde e nas interações interpessoais, um comportamento incentivado pela necessidade 

sentida de tranquilização e pelos benefícios potenciais do papel de doente. Terceiro, o impacto negativo 

das perturbações no emprego e nas relações sociais, incluindo a relação médico ‑doente. Quarto, a natu‑

reza crónica das perturbações. Finalmente, os critérios de exclusão para outras perturbações psiquiátricas.

Uma descrição de certos atributos cognitivos e comportamentais poderia trazer vantagens 

à classificação destes doentes. E talvez acrescentasse benefícios, igualmente, às possibilidades 

de intervenção terapêutica. Os conceitos de amplificação somatossensorial e catastrofização, por 

exemplo, podem ser úteis na caracterização clínica e prognóstica dos doentes. A natureza das 

crenças e das atribuições pode fazer luz sobre a evolução e prognóstico de algumas síndromes fun‑

cionais, na medida em que se reconhece uma associação entre atribuições somáticas e perceções 

de incapacidade. Para além da morbilidade psiquiátrica, as crenças numa vulnerabilidade à infeção 

por vírus e um estilo atributivo orgânico, por exemplo, parecem associar ‑se à fadiga pós ‑virusal, 

em estudos prospetivos (Cope, David, et al., 1994). Um baixo autoconceito físico, as expectativas 

e as memórias associadas aos sintomas atuais, a ansiedade e as ruminações ou preocupações com 

a saúde, a baixa tolerância aos sintomas e a necessidade imediata de ajuda médica, o elevado 

consumo de cuidados de saúde, os evitamentos à atividade física e social, o descondicionamento, 

a afetividade negativa, os problemas interpessoais  ‑ no contexto clínico e nos contextos locais em 

que o doente vive e trabalha  ‑ todos estes elementos poderiam contribuir para uma classificação 

mais compreensiva dos sintomas medicamente não explicados, não obstante os problemas com a 

sensibilidade e especificidade (Martin & Rief, 2011; Puri & Dimsdale, 2011; Henningsen, Fink, et 

al., 2011). No entanto, as dificuldades de avaliação implícitas na caracterização psicológica e com‑

portamental dos doentes, sobretudo a nível dos Cuidados Primários, aconselhou alternativas que 

se reveem, por exemplo, na já referida Síndrome de Mal ‑estar Corporal, uma proposta diagnóstica 
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recente baseada em sintomas físicos que não requer, entretanto, a sua inexplicabilidade médica (Fink 

& Schröder, 2010). Também não requer, esta proposta, a definição de características psicológicas e 

comportamentais, com vantagens decorrentes para o seu uso a nível dos Cuidados Primários. Não 

sendo considerada como perturbação psiquiátrica, esta síndrome mostrou ser capaz de abranger 

todos os doentes com fibromialgia, síndromes de fadiga crónica e hiperventilação, 98% dos doentes 

com Intestino Irritável e pelo menos 90% dos doentes com Dor Torácica Atípica, Síndrome de Dor e 

outras perturbações Somatoformes (Fink & Schröder, 2010). Também parece ser capaz de prevenir 

o erro diagnóstico, ou seja, a possibilidade de uma doença orgânica oculta (Skovenborg & Schröder, 

2014). A Síndrome de Mal ‑estar Corporal parece ser capaz de cobrir, portanto, a maioria das pertur‑

bações somatoformes “psiquiátricas” e síndromes funcionais “não psiquiátricas” (Schröder & Fink, 

2011). E este dado poderia, eventualmente, ajudar a resolver a questão da comorbilidade entre 

diferentes sintomas e síndromes somáticas funcionais e facilitar a comunicação e colaboração entre 

as diversas especialidades médicas (Henningsen, Fink, et al., 2011). Do ponto de vista terapêutico, 

igualmente, poderia ser mais fácil agir face a um diagnóstico comum, sabendo ‑se, afinal, que as 

diferentes síndromes implicam uma abordagem terapêutica similar (Ivbijaro & Goldberg, 2013). 

Ainda mais recentemente, foi proposta a Perturbação de Mal ‑estar Polissintomática, definida pela 

presença de pelo menos dois sintomas somáticos em dois diferentes sistemas orgânicos, para além 

de alguma (pelo menos uma) característica psicológica (Rief, Mewes, et al., 2011).

A DSM ‑5, por seu lado, preparou alterações relevantes no grupo das perturbações soma‑

toformes, mediante proposta de uma Perturbação Complexa de Sintomas Somáticos, acima re‑

ferida (DSM ‑5 Somatic Disorders Work Group, 2010). Tratou ‑se de uma designação única para 

todo o grupo das atuais perturbações somatoformes da DSM ‑IV, com três vantagens potenciais: 

possivelmente, seria tão aceitável pelos médicos como pelos doentes, não implicaria assunções 

etiológicas e conferiria prioridade à natureza física dos sintomas. Ao contrário da “Síndrome de 

Mal ‑estar Corporal”, a referida proposta contemplaria ainda a inclusão de características psicoló‑

gicas e comportamentais, por exemplo ansiedade ou preocupações persistentes relacionadas com 

a saúde. A introdução destes critérios melhoraria a validade constructo e descritiva do conceito, 

legitimando a sua classificação como condição psiquiátrica e justificando, ainda, implicações te‑

rapêuticas relevantes. Não exigiria que os sintomas fossem medicamente não explicados, o que 

significa, por exemplo, que um doente diabético, preocupado com a sua saúde, poderia justificar 

o diagnóstico. As principais vantagens desta proposta para a DSM ‑5 pareciam consistir na renún‑

cia aparente a um raciocínio dualista e na inclusão de atributos psicológicos e comportamentais 

que tendiam a conferir maior estabilidade à PCSS. Mas a principal desvantagem, por outro lado, 

residia na escolha algo arbitrária dessas mesmas características psicológicas e comportamentais 

(Henningsen, Fink, et al., 2011). Além do mais, a expressão encerrava uma justaposição estranha 

entre sintoma e perturbação. Não prometia um acordo entusiástico dos doentes e profissionais 

de saúde, não garantia uma aceitação transcultural e não promovia a abordagem multidisciplinar 

preconizada pelos critérios enunciados (Creed, Kroenke, et al., 2011). De qualquer modo, a inclusão 
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de critérios psicológicos e comportamentais, bem como de escalas de gravidade dimensional para 

os sintomas físicos e psicológicos, prometia aumentar a validade e a utilidade clínica de futuras 

classificações (Voigt, Nagel, et al., 2010).

Consideremos, entretanto, com mais detalhe, as classificações psiquiátricas e médicas para os sintomas 

medicamente não explicados. Em primeiro lugar, as perturbações somatoformes da DSM ‑IV e as críticas 

suscitadas por esta classificação, bem como as transformações nosológicas operadas pela DSM ‑5. Em se‑

gundo lugar, o conceito e as características centrais das síndromes somáticas funcionais, com destaque para 

os que têm maior relevância clínica, tanto a nível hospitalar como a nível dos Cuidados Primários de Saúde.

5.2 PERTURBAÇÕES SOMATOFORMES

As perturbações somatoformes são um grupo de condições clínicas caracterizadas pela persis‑

tência de sintomas somáticos ou de preocupações relacionadas com doença ou deformidade, que 

não podem ser explicadas pela presença de uma doença orgânica ou qualquer outra perturbação 

psiquiátrica (DSM ‑IV, 1994). Servem razoavelmente os objetivos de comunicação e entendimento entre 

os profissionais de saúde, ao permitirem uma arrumação diagnóstica de situações clínicas em que as 

queixas somáticas do doente excedem amplamente as expectativas do médico. Contudo, apesar do 

“desaparecimento” das doenças psicossomáticas, depois de se ter reconhecido que os fatores psicoló‑

gicos e comportamentais podem afetar qualquer doença, as perturbações somatoformes mantêm uma 

conotação psicogénica, baseada na convicção generalizada de que são causadas, tal como as “doenças 

psicossomáticas” do passado, por fatores psicológicos. Ao mesmo tempo, reproduzem dois dualismos 

característicos da medicina ocidental e do próprio senso comum, o primeiro sugerindo que o corpo e 

o espírito são dois domínios independentes, e o segundo, mais aparente na prática da biomedicina, 

atribuindo uma maior realidade e legitimidade às doenças médicas, orgânicas, quando comparadas 

com as perturbações psicológicas ou mentais. No contexto clínico, os médicos de família, e também 

muitos psiquiatras, não se sentem à vontade para fazer o diagnóstico de perturbação somatoforme. 

Têm dificuldades no diagnóstico e na abordagem terapêutica, dado que não podem praticar a inter‑

venção reflexiva simples a que recorrem nos casos de hipertensão, prescrevendo anti ‑hipertensores, 

ou depressão, medicando com antidepressivos (Levenson, 2011).

A secção das Perturbações Somatoformes da DSM ‑IV inclui várias categorias diagnósticas que 

integrariam facilmente o conceito de histeria, no passado. No seu conjunto, este grupo nosológico é 

constituído pela Perturbação de Somatização (antes designada por Síndrome de Briquet), Perturbação de 

Conversão, Perturbação de Dor, Hipocondria, Perturbação Dismórfica Corporal e ainda duas categorias 

residuais, a Perturbação Somatoforme Indiferenciada e a Perturbação Somatoforme não Especificada. 

Para a Psiquiatria de Consulta ‑Ligação, esta é uma classificação que penaliza os sintomas somáticos, junto 

dos psiquiatras, e os aspetos psicológicos da medicina, para os outros especialistas (Mayou, Levenson, 

& Sharpe, 2003). Algumas das suas categorias, como a perturbação de somatização e a hipocondria, 
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podem não justificar o estatuto de entidades psiquiátricas distintas (Creed & Barsky, 2004). No âmbito 

dos cuidados primários, muitos doentes com sintomas somáticos funcionais relatam acontecimentos 

de vida ou exibem diagnósticos de depressão e/ou ansiedade sem evidenciarem a gravidade ou cro‑

nicidade necessárias ao diagnóstico de perturbação somatoforme (Katon, Sullivan, & Walker, 2001).  

Ao longo dos anos, foram surgindo propostas para reformar, ou mesmo abolir, este grupo nosológico, 

com eventual transferência para o eixo III da DSM. As críticas formuladas proclamaram, nomeadamente, 

que a classificação era caracterizada por um dualismo não compatível com culturas não ocidentais, ao 

defender etiologias alternativas, físicas ou psicológicas. Uma vez que os sintomas físicos podiam ser 

colocados nos eixos I e III, os diagnósticos pareciam inconsistentes. As categorias diagnósticas mais 

específicas, como a hipocondria, não mostravam satisfazer critérios de fidelidade e validade, ou mesmo 

utilidade. Categorias menos específicas dependentes da contagem de sintomas, como a perturbação 

de somatização, ou do tipo de sintoma, como a perturbação de dor, pareciam fazer parte de um con‑

tinuum não associado a critérios psicológicos que seriam previsíveis numa classificação psiquiátrica. 

A separação entre perturbação de conversão e perturbação dissociativa, finalmente, parecia ter um 

carácter arbitrário (Mayou, Levenson, et al., 2003).

Uma proposta de abolição baseou ‑se nalguns argumentos credíveis: os sintomas são sobretudo 

físicos, os doentes frequentam mais as consultas de medicina, não aceitam um diagnóstico psiquiá‑

trico e ficam sujeitos a processos de estigmatização social a partir do momento em que são “doentes 

psiquiátricos” (Mayou, Kirmayer, et al., 2005). A responsabilidade maior neste processo não seria do 

termo somatoforme, mas antes do modo como os doentes são tratados no sistema de cuidados de 

saúde, geralmente com abordagens biomédicas exclusivas, repetindo exames negativos e terapêuticas 

ineficazes, com consequente frustração na relação médico ‑doente e um reforço iatrogénico das atribui‑

ções somáticas (Levenson, 2011). Isto não significa, contudo, que os doentes devam ser caracterizados 

por um estilo atributivo somático exclusivo, dada a sobreposição comum entre atribuições físicas e 

psicológicas (Douzenis & Seretis, 2013). Outros problemas identificados relacionavam ‑se, por exemplo, 

com a prioridade conferida ao estudo epidemiológico da Perturbação de Somatização, uma subcate‑

goria diagnóstica rara, definida por critérios estreitos e associada aos casos clínicos mais extremos, um 

diagnóstico largamente baseado numa simples contagem de sintomas medicamente não explicados ao 

longo da vida. A terminologia era alegadamente inaceitável para os doentes ao favorecer uma etiolo‑

gia psicológica, motivo pelo qual as novas propostas deveriam defender a neutralidade etiológica dos 

sintomas somáticos não associados a uma condição médica, promovendo uma melhor articulação da 

psiquiatria com outras especialidades médicas. Em contextos médico ‑legais ou no âmbito das Juntas 

Médicas, as diferentes subcategorias ofereciam diagnósticos espúrios e comprometiam a veracidade 

dos sintomas somáticos devido à sua conotação psicogénica. A ausência de características psicológi‑

cas e comportamentais na definição positiva das diferentes perturbações, igualmente, constituiu um 

motivo de crítica à classificação vigente. Na verdade, muitos contributos identificaram cognições e 

comportamentos que ajudam a uma descrição mais clara destas perturbações. O conceito de ampli‑

ficação somatossensorial, por exemplo, designa uma tendência a uma focagem seletiva da atenção 
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nas sensações somáticas, uma vigilância corporal que determina aumento da intensidade percetiva e 

um risco acrescido de interpretações catastróficas. Esta tendência à catastrofização é especialmente 

característica nalgumas situações clínicas de dor e constitui um reconhecido prenúncio de cronicidade. 

Como vimos, a inflexibilidade das crenças explicativas relacionadas com o tipo de atribuições, um baixo 

autoconceito associado às capacidades físicas, a existência de memórias específicas para a perceção 

de sintomas (perceções rogue)69 e a ansiedade relacionada com a saúde, são outras características 

relativamente comuns. As características do comportamento de doença, o evitamento repetido de 

atividades físicas e sociais, com descondicionamento resultante, e os problemas interpessoais no âmbito 

dos cuidados de saúde, denotando muitas vezes estilos de vinculação insegura, são exemplos adicionais 

que consolidam a utilidade de uma caracterização psicológica e comportamental dos indivíduos que se 

apresentam com sintomas medicamente inexplicados (Henningsen, Fazekas & Sharpe, 2011). Afinal, 

é esta inclusão de descritores psicológicos e comportamentais que legitima o lugar das perturbações 

somatoformes numa classificação de perturbações mentais (Rief & Isaac, 2007; Rief & Martin, 2014). 

As inconsistências internas entre as categorias diagnósticas da DSM ‑IV e da CID ‑10 têm representado 

também um adicional fator de insatisfação – a perturbação de conversão, por exemplo, integra as 

perturbações somatoformes da DSM mas faz parte das perturbações dissociativas da CID. Finalmente, 

as perturbações somatoformes não definem uma relação clara com a ansiedade e a depressão, pare‑

cendo ignorar que a sua associação com as referidas alterações emocionais constitui a regra, e não a 

exceção, nos estudos epidemiológicos (Henningsen, Fazekas & Sharpe, 2011).

Vejamos, de forma sucinta, cada uma das subcategorias diagnósticas da DSM ‑IV. A Perturbação 

de Somatização é caracterizada por um padrão de sintomas somáticos múltiplos, recorrentes, ao 

longo de vários anos. Os sintomas devem começar antes dos 30 anos de idade, causando procura 

de ajuda médica ou compromisso socioprofissional significativo. Devem estar presentes quatro tipos 

diferentes de sintomas: 1. Uma história de dor relacionada com pelo menos quatro localizações ou 

funções anatómicas; 2. Uma história de pelo menos dois sintomas gastrintestinais, exceptuando 

dor; 3. Pelo menos um sintoma sexual ou ginecológico, exceptuando dor; e 4. Pelo menos um sin‑

toma pseudo ‑neurológico (conversivo) não relacionado com dor. É ainda requerido que nenhuma 

condição clínica possa explicar os sintomas e que o sofrimento e incapacidade sejam excessivos, 

relativamente às possibilidades de explicação médica. Por vezes, o quadro clínico começa na infância 

ou adolescência. A descrição sintomática é geralmente florida, associando ‑se os sintomas físicos, 

caracteristicamente, a uma ampla variedade de sintomas psicológicos, muitas vezes justificando os 

diagnósticos simultâneos de perturbações depressivas ou de ansiedade. Muitos doentes, igualmente, 

reúnem critérios clínicos para o diagnóstico de perturbação da personalidade. Os traços histriónicos 

são relativamente comuns. A evolução costuma ter um carácter crónico, por vezes comportando um 

69 As chamadas perceções rogue estão relacionadas com a natureza dos sintomas físicos e podem ser adquiridas a partir 
de origens diferentes, incluindo a experiência de doença no próprio, o testemunho de doença física noutras pessoas, sugestão 
verbal direta ou transmissão cultural de informações sobre saúde e doenças (Brown, 2004).
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risco iatrogénico acrescido, devido a complicações decorrentes de técnicas diagnósticas invasivas, 

medicação ou cirurgia.

A Perturbação de Conversão é caracterizada por um ou mais sintomas afectando os sistemas 

voluntários motor ou sensorial, mimetizando assim uma doença neurológica ou outra doença médica. 

Os sintomas conversivos foram já considerados como formas de expressão não verbal facilitadas por 

factores não específicos – como a hereditariedade, as perturbações neurológicas e psiquiátricas conco‑

mitantes, e ainda proscrições de natureza cultural  ‑ que inibem uma expressão verbal mais elaborada 

de ideias e emoções (Ford & Folks, 1985). Presume ‑se que os fatores psicológicos estão associados aos 

sintomas, dado que antecedem o seu aparecimento ou exacerbações agudas. Muitas das alegações causais 

implicam experiências de rejeição interpessoal e outras relações problemáticas, com eventual exposição 

a relações abusivas ou rejeição precoce, em períodos críticos do desenvolvimento individual. Pode ser 

sub ‑classificada “com sintoma ou défice motor” (ex: paralisias, afonias, ataxias), “com sintoma ou défice 

sensorial” (ex: parestesias, diplopia, surdez), “com convulsões” (pseudoepilepsia) ou “com apresentação 

mista”. É considerada mais frequente na mulher e os sintomas, caracteristicamente, sugerem uma doença 

neurológica. Ao contrário do que se pensava no passado, a alegada indiferença perante os sintomas 

(la belle indifférence) não é uma chave diagnóstica. Na preparação da DSM ‑5, foram reunidas perspe‑

tivas da psiquiatria, psicologia e neurologia, com o objetivo de reformular os critérios da perturbação 

de conversão. Nomeadamente, foi proposta a substituição da expressão “perturbação de conversão” 

por uma expressão alternativa, teoricamente neutra e mais aceitável para os doentes e médicos. Não 

obstante a saturação terminológica e conceptual, foram consideradas como expressões alternativas a 

“perturbação sintomática neurológica funcional”, a “perturbação sintomática neurológica dissociativa” 

e a “perturbação sintomática neurológica psicogénica”; considerou ‑se ainda que os critérios relativos 

à “associação com fatores psicológicos” e “exclusão de simulação” deveriam ser removidos e relega‑

dos para o texto, e que deveria ser adicionado um critério requerendo dados clínicos, ao exame físico, 

que garantissem inconsistência ou incongruência com doenças médicas ou neurológicas reconhecidas.  

No lugar do critérios de “exclusão de doença” deveria ser referido que o sintoma não é “melhor explica‑

do” por uma qualquer doença associada. Deveria ainda ser reconhecida a heterogeneidade dos sintomas 

e ser adicionado um subtipo cognitivo (Stone, LaFrance, et al., 2011). Finalmente, foi recomendado 

o deslocamento da perturbação de conversão para o grupo das perturbações dissociativas da DSM ‑5, 

com base em vários argumentos. Muitos doentes com perturbações dissociativas apresentam sintomas 

pseudoneurológicos. Muitos outros com sintomas pseudoneurológicos têm critérios para o diagnóstico 

de uma perturbação dissociativa. E ambos os grupos têm em comum a ocorrência frequente de histórias 

de abuso e a presença de elevados índices de autossugestão (Brown, 2007).

A Perturbação de Dor implica qualquer dor clinicamente significativa que cause sofrimento ou 

limitação funcional, para a qual os fatores psicológicos parecem ser importantes, relativamente ao 

seu início, gravidade, exacerbação ou manutenção. Pode ser aguda ou crónica e é subclassificada 

consoante está “associada exclusivamente a fatores psicológicos” ou “associada a fatores psicológicos 

e a uma condição médica”.
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A história da Hipocondria tem sido, em larga medida, a história de um termo controverso quan‑

to à sua natureza e classificação (Kellner, 1992). No século XVII, era uma perturbação física comum, 

uma “aflição dos órgãos abdominais” que sofreu uma transformação progressiva do seu estatuto ao 

longo dos 150 anos seguintes, pelo menos em Inglaterra (Noyes, 2011). Passou a ser uma doença do 

sistema nervoso, do cérebro e finalmente da mente. Para esta transformação, contribuíram mudanças 

no contexto social, incluindo a transferência da prática médica para os hospitais. Com o progresso  

do conhecimento anatómico, as doenças passaram a residir nos órgãos e a hipocondria passou a ser 

uma “doença imaginária”. Mas o significado social da doença mudou igualmente. Durante o período 

do Iluminismo, a hipocondria era uma marca de distinção que conferia estatuto social. A “sensibilidade” 

e a “imaginação” tornavam especialmente vulneráveis as pessoas com uma “constituição delicada”. 

Mas a hipocondria também suscitou a reprovação social e respostas de estigmatização porque ale‑

gadamente resultava da falta de ocupação, dos excessos alimentares e de comportamentos imorais. 

A hipocondria foi conhecendo uma reprovação social crescente com a aproximação do século XIX.  

As mudanças da sociedade inglesa penalizaram cada vez mais as pessoas incapacitadas e dependentes, 

no contexto da industrialização (Noyes, 2011). 

Enquanto categoria diagnóstica, considera ‑se que é relativamente rara na comunidade (Looper 

& Kirmayer, 2001). Muitas vezes, existe sob a forma de preocupações agudas, com resolução rápida. 

Noutras ocasiões, quando se torna persistente, aparece associada a comorbilidade psiquiátrica, com 

experiências de doença prévias, um maior consumo de cuidados de saúde e maior vulnerabilidade 

emocional e interpessoal (Robbins & Kirmayer, 1996). É caracterizada por pelo menos 6 meses de 

preocupações relacionadas com o medo de a pessoa ter, ou com a ideia de que tem, uma doença 

grave, baseadas numa interpretação errónea dos sintomas corporais. Estas preocupações, medos ou 

ideias devem permanecer apesar de uma avaliação e tranquilização médicas julgadas apropriadas. 

Se a pessoa não é capaz de reconhecer a natureza excessiva ou irrazoável das suas preocupações, 

sem que as suas convicções atinjam intensidade delirante, a DSM ‑IV acrescenta o subtipo “com 

pouca crítica”. Apesar de poderem ter uma evolução autónoma, os medos hipocondríacos aparecem 

frequentemente associados à depressão ou a perturbações de ansiedade. Em particular, têm muitas 

vezes características obsessivas, sendo ricos na precisão e no detalhe cronológico. Num importante 

artigo de revisão sobre o tema, vindo dos anos 1980, a hipocondria foi encarada alternadamente 

como uma síndrome psiquiátrica, um processo psicodinâmico, um estilo cognitivo amplificador ou 

um comportamento de doença socialmente aprendido (Barsky & Klerman, 1983). Noutro estudo, foi 

encontrada uma relação mais específica, não necessariamente causal, entre hipocondria e amplifica‑

ção somatossensorial (Barsky & Wyshak, 1990).

A Perturbação Dismórfica Corporal inclui uma preocupação com um defeito físico imaginário ou 

uma preocupação excessiva, relativamente ao que seria razoável ou apropriado, perante um defeito 

físico ligeiro. As queixas mais típicas envolvem a face, cabelo, nariz e pele. Os doentes procedem 

a verificações frequentes do seu “defeito”, recorrendo ao espelho, com esforços de camuflagem 

geralmente malsucedidos. Acreditam que as outras pessoas comentam a sua aparência ou reagem 
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negativamente à sua imagem, e desenvolvem por vezes ideias ou mesmo delírios de referência. Tendem  

a evitar o convívio social e a optar pelo confinamento absoluto, nos casos mais dramáticos. É comum 

a associação com outros sintomas psicopatológicos.

A Perturbação Somatoforme Indiferenciada caracteriza uma ampla categoria diagnóstica, onde 

são incluídos os doentes que não obedecem aos critérios da Perturbação de Somatização, quer porque 

os sintomas são em menor número, quer porque são menos intensos. Requer a presença de uma ou 

mais queixas medicamente inexplicadas, causando sofrimento ou limitação funcional clinicamente 

significativa durante pelo menos 6 meses. Esta categoria inclui, pois, a neurastenia e a síndrome de 

fadiga crónica, bem como outros sintomas e síndromes somáticas funcionais sem explicação médica 

acessível ou consensual. Numa perspetiva crítica, o termo “indiferenciada” parece mais apropriado 

em histologia, não em psiquiatria. E as diferenças entre perturbação “indiferenciada” e perturbação 

“não especificada” têm pouco significado (Levenson, 2011).

A Perturbação Somatoforme não Especificada, finalmente, é uma categoria residual para as pessoas 

cujos sintomas não “encaixam” em nenhuma das categorias anteriores. É o caso da pseudociese ou 

“gravidez histérica”, dos sintomas hipocondríacos não psicóticos com menos de 6 meses de duração 

(preocupação hipocondríaca aguda ou transitória) e dos sintomas físicos inexplicados com menos de 

6 meses de duração.

A Classificação Internacional de Doenças (CID ‑10, 1993) utiliza ainda uma nosologia semelhan‑

te, mas adiciona a categoria da Disfunção Autonómica Somatoforme, caracterizada por sintomas 

“psicogénicos” em órgãos regulados pelo sistema nervoso autónomo. Também inclui a Neurastenia 

como categoria distinta, na rubrica “Outras Perturbações Neuróticas”. Este é um exemplo adicional 

das inconsistências internas entre as duas classificações, acima referidas. 

No âmbito da Psiquiatria e das “suas” perturbações somatoformes, vários estudos sugeriram 

que a Perturbação de Somatização, tal como foi definida na DSM ‑IV, com a sua extensa panóplia de 

sintomas somáticos em vários sistemas orgânicos, é relativamente rara na comunidade e no âmbito dos 

Cuidados Primários (Escobar, Burnam, et al., 1987). Este facto originou a descrição de uma variante 

mais restrita, o chamado Índice de Sintomas Somáticos (ISS 4/6), definido pela presença de 4 sintomas 

no homem e 6 sintomas na mulher, medicamente não explicados (Escobar, Rubio ‑Stipec, et al., 1989). 

Baseado neste constructo, um estudo sugeriu o diagnóstico de Síndrome Somatoforme Múltipla para 

designar os doentes com múltiplos sintomas somáticos funcionais que não obedecessem aos critérios 

da Perturbação de Somatização. Para o efeito, os autores propuseram critérios ISS 3/5 (3 sintomas 

nos homens, 5 nas mulheres), como forma de atualização face à Perturbação de Somatização (Rief, 

Heuser, et al., 1996). Mais recentemente, o mesmo constructo (ISS) sugeriu a divisão dos sintomas 

medicamente não explicados em vários subtipos, com o objetivo de discriminar entre doentes mais e 

menos incapacitados, com mais ou menos prevalência de ansiedade e depressão, e entre diferentes 

grupos etnoculturais (Escobar, Gara, et al., 1998). Outro estudo, também no âmbito das perturbações 

somatoformes, propôs a substituição da Perturbação Somatoforme Indiferenciada da DSM ‑IV, definida 

como requerendo uma ou mais queixas medicamente inexplicadas, durante um período mínimo de 6 
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meses, pela designada Perturbação Multissomatoforme, uma nova entidade definida pela presença 

de três sintomas físicos perturbadores, medicamente não explicados, associados a uma história de 

sintomas somatoformes igual ou superior a 2 anos de duração (Kroenke, Spitzer, & deGruy, 1997). Está 

em causa, mais uma vez, uma escolha arbitrária, sem evidência empírica, para o número de sintomas, 

não obstante as vantagens potenciais do conceito (De Gucht & Fischler, 2002). Podemos aceitar que 

o número de sintomas somáticos presente seja um equivalente da velocidade de sedimentação para 

as doenças inflamatórias. Quanto maior o número de sintomas, maior a possibilidade de “inflama‑

ção psicopatológica” (Kroenke, 2007). Mas a patologia não está no sintoma. O que é patológico é o 

modo como o doente interpreta e reage aos sintomas, o comportamento de doença, a incapacidade, 

a perceção dos sintomas físicos, os problemas na interação médico ‑doente, as alterações do estado 

emocional e os traços de personalidade não adaptativos. Numa revisão importante sobre perturbações 

somatoformes, realizada nos anos 1990, verificou ‑se que quase 2/3 de pessoas com uma perturbação 

somatoforme tinham igualmente uma perturbação da personalidade. Para grande parte dos doen‑

tes com perturbação somatoforme, tal como na perturbação de personalidade inscrita na CID ‑10, 

o comportamento de doença foi considerado como um estilo de vida em que o papel de doente se 

transformava numa forma de relacionamento consigo próprio e com as outras pessoas. Uma e outra 

foram assim consideradas como perturbações do desenvolvimento, dada a ocorrência de antecedentes 

comuns, na infância, como a exposição a situações de incapacidade parental ou negligência emocional. 

Para o estudo das perturbações somatoformes, finalmente, os autores do estudo defenderam que as 

perspetivas da psicopatologia do desenvolvimento seriam mais úteis do que o recurso aos princípios 

da psicopatologia descritiva ou aos métodos tradicionais de investigação biológica (Bass & Murphy, 

1995). A somatização é bem mais do que uma simples contagem de sintomas (Fink, 1996).

5.3 PERTURBAÇÕES DE SINTOMAS SOMÁTICOS E RELACIONADAS

A nova classificação da DSM ‑5 (2013), alegadamente mais útil para os cuidados primários e médicos 

não psiquiatras, prometeu corrigir as insuficiências da classificação anterior. Inclui a Perturbação de 

Sintomas Somáticos, a Perturbação de Ansiedade de Doença, a Perturbação de Conversão (Perturbação 

de Sintomas Neurológicos Funcionais), os Factores Psicológicos Que Afectam Outras Condições Médicas, 

a Perturbação Factícia, a Perturbação de Sintomas Somáticos Com Outra Especificação e Perturbações 

Relacionadas, e a Perturbação de Sintomas Somáticos Não Especificada e Perturbações Relacionadas. 

Todas estas subcategorias têm uma característica comum, baseada na proeminência de sintomas 

somáticos associados a um mal ‑estar e a um registo de incapacidade significativos. Alegadamente, 

a principal destas subcategorias diagnósticas, a perturbação de sintomas somáticos (PSS), evita uma 

terminologia ambígua e facilita a tradução para outras línguas (Dimsdale, Creed, et al., 2013). O diag‑

nóstico justifica ‑se perante sinais e sintomas positivos, ou seja, na presença de sintomas somáticos 

desconfortáveis (critérios A e C) e de pensamentos, sensações e comportamentos anormais (critério 
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B), mais do que pela ausência de uma explicação médica para os sintomas físicos. Os sintomas não são 

tão importantes como o modo como são apresentados e interpretados. A incorporação de elementos 

afetivos, cognitivos e comportamentais nos critérios da perturbação de sintomas somáticos visa refletir 

uma compreensão mais precisa do quadro clínico, para além dos sintomas físicos. Em comparação com 

as perturbações somatoformes que a antecederam, estes elementos acrescentam validade diagnóstica 

e utilidade clínica, identificando doentes com uma perturbação psicológica mais acentuada (Voigt, 

Wollburg, et al., 2012). O diagnóstico baseia ‑se numa avaliação médica segundo a qual as respostas 

psicológicas e comportamentais aos sintomas são desproporcionadas ou excessivas relativamente à 

situação em que o doente se encontra. Deste modo, a perturbação de sintomas somáticos é considerada 

como uma perturbação psiquiátrica caracterizada por uma experiência de sofrimento que não resulta 

apenas da presença de sintomas somáticos. Assim considerada, no entanto, promete ser menos estig‑

matizante que as perturbações somatoformes por não questionar a validade dos sintomas somáticos 

(Dimsdale, Creed, et al., 2013). Mas não obstante as vantagens enunciadas, não está garantido que 

o novo conceito seja de facto menos estigmatizante, nem é seguro que o novo diagnóstico venha a 

ser mais usado, e de forma mais adequada, em comparação com os termos anteriores (Rief & Isaac, 

2014). E sobram dúvidas, igualmente, sobre as possibilidades de generalização dos resultados de in‑

vestigação anteriores para os novos diagnósticos (Rief & Martin, 2014). Talvez fosse preferível, afinal, 

revitalizar algum dos termos antecessores. Por outro lado, este conceito de perturbação de sintomas 

somáticos pode incorrer nalgumas falhas conceptuais. O diagnóstico cobre um grupo de doentes 

muito heterogéneo, talvez demasiado inclusivo, sofrendo não apenas de condições sobreponíveis à 

antiga perturbação de somatização, mas também de sintomas somáticos associados a doenças como 

o cancro, a diabetes ou a dor crónica. As pessoas com o antigo diagnóstico de hipocondria estão 

agora integradas em dois grupos, na PSS (se apresentarem sintomas somáticos) ou na perturbação 

de ansiedade de doença (na ausência de sintomas somáticos). Ora, a hipocondria pode ter uma boa 

resposta terapêutica. A perturbação de somatização, pelo contrário, tem geralmente uma resposta 

insatisfatória. Estas diferenças na resposta terapêutica talvez não justifiquem, portanto, a sua integração 

conjunta na perturbação de sintomas somáticos (Rief & Isaac, 2014). E a inclusão das perturbações 

factícias neste grupo diagnóstico tem um alegado carácter provocatório para os outros doentes, que 

receiam, como é sabido, que as suas queixas não sejam levadas a sério (Rief & Martin, 2014).

Não é certo que a nova expressão diagnóstica seja o melhor substituto para as perturbações 

somatoformes da DSM ‑IV (Rief & Martin, 2014). Os sintomas psicológicos incluídos no critério B são 

sobretudo de natureza cognitiva e afetiva, com sacrifício de critérios comportamentais relevantes. 

Os evitamentos comportamentais, por exemplo, são relevantes na transição da dor aguda para a 

dor crónica. A procura excessiva de tranquilização e os comportamentos de verificação, bem como 

o evitamento de situações ou atividades que provocam ansiedade relacionada com doenças, igual‑

mente, estão ausentes do citado critério. Não estão presentes outros sintomas cognitivos e afetivos 

com comprovada relevância clínica. Numa palavra, a nova categoria diagnóstica da DSM ‑5 admite 

“uma séria necessidade de reformulação” (Rief & Martin, 2014).
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Foram várias as razões que justificaram a substituição das perturbações somatoformes pelas 

perturbações de sintomas somáticos, pelo menos no contexto da psiquiatria americana. Na DSM ‑IV, 

alegadamente, existia uma grande sobreposição entre as diferentes categorias diagnósticas e uma di‑

ficuldade aparente na identificação das suas fronteiras. Os médicos não psiquiatras tinham dificuldade 

no uso e compreensão da classificação preconizada pela DSM ‑IV. Os doentes, por sua vez, encaravam 

os diagnósticos de um modo depreciativo, como se os seus sintomas não fossem “verdadeiros”.  

Os critérios diagnósticos assinalavam a centralidade dos sintomas físicos medicamente não explicados. 

Estes sintomas continuam presentes na classificação atual, por exemplo na perturbação de conversão 

e na pseudociese, mas agora os mesmos sintomas podem aparecer associados a doenças médicas 

reconhecidas. Ou seja, uma pessoa com patologia orgânica pode igualmente justificar o diagnóstico 

de perturbação de sintomas somáticos. Para a DSM ‑5, fazer um diagnóstico de perturbação mental 

apenas porque o sintoma físico é inexplicado tem uma conotação abusiva.

A DSM ‑5 valoriza alguns fatores predisponentes para as perturbações de sintomas somáticos.  

É o caso da vulnerabilidade genética e biológica, com aumento da sensibilidade à dor, das experiências 

de adversidade precoce associadas a situações de violência, abuso e privação, e das formas de apren‑

dizagem relacionadas com a atenção obtida em situações de doença, com a ausência de reforço para 

as expressões não somáticas do mal ‑estar, bem como com normas sociais e culturais que desvalorizam 

e estigmatizam o sofrimento psicológico, com afetação negativa do estatuto social, em comparação 

com os sintomas e sofrimento físicos (Raguram, Weiss, et al., 1996). Os indivíduos com perturbação 

de sintomas somáticas apresentam ‑se tipicamente com sintomas somáticos, múltiplos, que causam 

mal ‑estar ou um compromisso significativo nas tarefas do dia a dia, não obstante a possibilidade de 

existir apenas um único sintoma, como a dor. É mais frequente nas mulheres e a prevalência não é 

conhecida, embora se admitam valores entre os 5 e 7% para a população adulta. Os sintomas podem 

ser específicos (ex., dor) ou relativamente não específicos (ex., fadiga). Por vezes, correspondem a um 

desconforto ou a sensações físicas normais que não prenunciam gravidade. Os sintomas somáticos 

medicamente não explicados não são suficientes para se fazer o diagnóstico. E o sofrimento do doente 

é autêntico, quer seja ou não medicamente inexplicado.

Os sintomas podem estar ou não associados a outra condição médica. Em qualquer destas situa‑

ções, os indivíduos com perturbação de sintomas somáticos tendem a exibir um grau de preocupação 

elevado com a doença. Avaliam os sintomas como muito ameaçadores, perigosos, e pensam muitas 

vezes o pior sobre o seu estado de saúde. Nos casos mais graves, as preocupações com a saúde podem 

assumir uma importância central, transformando ‑se numa característica da sua identidade e tendendo 

a dominar as suas relações interpessoais. Nestes casos particulares, a utilidade clínica da perturbação 

de sintomas somáticos é questionável porque arrisca a transformação de doenças médicas graves em 

doenças mentais (Häuser & Wolfe, 2013). O mal ‑estar centra ‑se sobretudo nos sintomas físicos e no 

seu significado potencial. Quando questionados diretamente sobre o seu mal ‑estar, alguns indivíduos 

descrevem ‑no em função doutros aspetos das suas vidas, enquanto outros negam qualquer fonte de 

mal ‑estar que não sejam os sintomas somáticos. A qualidade de vida está muitas vezes comprometida. 
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Nos casos mais graves, a incapacidade pode mesmo determinar invalidismo. Existe habitualmente um 

elevado índice de consumo de cuidados de saúde, o que raramente serve para aliviar as preocupações. 

Nestas condições, o doente pode frequentar múltiplas consultas, por causa dos mesmos sintomas. 

Frequentemente, a resposta às diferentes terapêuticas é insatisfatória. Muitos doentes acham mesmo 

que as avaliações e tratamentos efetuados não foram os mais adequados.

Características associadas incluem uma atenção preferencial aos sintomas somáticos, atribuições 

relacionadas com patologia orgânica, muitas vezes com interpretações catastróficas, preocupações 

relacionadas com a doença e receio de que qualquer atividade física possa agravar a situação geral. 

Pode haver ainda uma verificação frequente de anomalias no funcionamento do organismo, uma 

procura constante de ajuda médica e de tranquilização, motivada por sintomas diferentes, e evita‑

mento da atividade física. Mas qualquer tranquilização recebida na consulta tem geralmente efeitos 

muito pouco duradouros ou, então, o indivíduo sente que o médico não levou as suas queixas a sério. 

Provavelmente, existe um grupo de doentes com morbilidade psiquiátrica ou psicológica que não cede 

ao efeito tranquilizador das investigações habituais. Sem tratamento da patologia psiquiátrica, sem 

atenção aos problemas psicossociais do doente, os esforços de tranquilização tendem a ser ineficazes. 

Do mesmo modo, os exames complementares podem contribuir para a cronificação dos sintomas e 

agravamento da incapacidade (Howard & Wessely, 1996). A sugestão de consulta com um especialista 

de saúde mental é muitas vezes recebida com surpresa. O doente pode mesmo sentir ‑se ofendido 

com a sugestão recebida e recusar ‑se, nestas condições, a qualquer tipo de abordagem psicossocial.

A afetividade negativa ou neuroticismo é considerada como fator de risco. A ansiedade e depressão 

comórbidas tendem a acentuar a intensidade dos sintomas e a incapacidade associada. Os sintomas 

somáticos persistentes estão associados a certas características demográficas. São mais frequentes em 

mulheres, em pessoas com baixos índices de instrução, baixo estatuto socioeconómico, desempregadas, 

com histórias de abuso sexual ou outras experiências de adversidade precoce, doença física crónica 

ou perturbação psiquiátrica concomitante (depressão, ansiedade, distimia, perturbação de pânico), 

stress social, e fatores sociais reforçadores por exemplo relacionados com benefícios potenciais pro‑

porcionados pela doença. Os fatores cognitivos que influenciam a evolução clínica parecem incluir 

uma atenção excessiva às sensações corporais e a atribuição dos sintomas somáticos a uma possível 

doença orgânica, mais do que a sensações normais ou ao stress psicossocial.

A perturbação de sintomas somáticos abrange grande parte das pessoas que antes recebiam o 

diagnóstico de hipocondria, segundo os critérios da DSM ‑IV. Mas uma pequena parte deste grupo 

justifica hoje o diagnóstico de Perturbação de Ansiedade de Doença, uma condição caracterizada 

por uma preocupação com a possibilidade de a pessoa ter ou adquirir uma doença médica grave.  

Os sintomas somáticos, quando presentes, têm uma intensidade ligeira. O mal ‑estar resulta não tanto 

do sintoma ou queixa física mas antes da ansiedade sobre o significado ou causa do sintoma. Se está 

presente uma condição médica diagnosticada, a ansiedade e preocupação do indivíduo são clara‑

mente excessivas e desproporcionadas face à gravidade da situação. As preocupações do doente não 

respondem satisfatoriamente à tranquilização médica, à negatividade dos exames complementares ou 
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à evolução benigna das queixas. A doença ocupa um lugar proeminente na vida das pessoas e pode 

mesmo determinar invalidismo. Transforma ‑se numa característica central da identidade e autoimagem 

individuais, um tema recorrente na interação social e uma resposta característica aos acontecimentos 

de vida stressantes. Muitas vezes, os doentes examinam ‑se a si próprios e pesquisam exaustivamente 

sobre a sua suspeita diagnóstica na Internet, para além de procurarem tranquilização sistemática 

junto dos familiares, colegas e médicos. As suas preocupações constantes transformam ‑se num fator 

de frustração para as outras pessoas, com consequências negativas na vida familiar e social. Nalguns 

casos, a ansiedade determina evitamentos não adaptativos de situações ou atividades que, segundo 

a perspetiva do indivíduo, podem pôr a sua saúde em perigo.

Estes indivíduos tendem a frequentar consultas de medicina, apresentando um elevado consumo 

de cuidados de saúde. Mas quanto ao recurso aos serviços de saúde mental, a frequência é similar à da 

população geral. Consultam muitos médicos por causa dos mesmos sintomas e acumulam resultados 

negativos nos exames diagnósticos. Por vezes, os cuidados médicos causam exacerbação da ansiedade 

ou mesmo complicações iatrogénicas associadas à realização de exames complementares. Regra geral, 

os doentes sentem ‑se insatisfeitos com os cuidados médicos e pensam amiúde que as suas queixas e 

preocupações não são levadas a sério. Tal pode acontecer, de facto, se pensarmos na frustração e na 

hostilidade que emergem, muitas vezes, na relação terapêutica. Cerca de dois terços destes doentes 

têm pelo menos uma perturbação psiquiátrica comórbida. Parecem apresentar um risco elevado para 

a perturbação de sintomas somáticos e também para perturbações da personalidade.

A Perturbação de Conversão é duas a três vezes mais frequente nas mulheres e pode ser carac‑

terizada por diferentes tipos de sintomas. Os sintomas motores incluem fraqueza física, paralisias ou 

movimentos anormais, alterações da marcha e anomalias na postura dos membros. Os sintomas sen‑

soriais incluem uma alteração, redução ou mesmo ausência de sensações cutâneas, visão ou audição. 

Episódios de tremor generalizado com perda ou alteração aparentes do estado de consciência podem 

sugerir crises convulsivas (convulsões psicogénicas ou não epiléticas). Pode haver episódios em que 

a pessoa não responde aos estímulos, como se estivesse em coma. Outros sintomas incluem redução 

ou ausência de discurso (disfonia/afonia), alterações na articulação das palavras (disartria), sensações 

de bola na garganta (globus) e diplopia. O diagnóstico não deve ser feito apenas porque os exames 

são negativos ou os sintomas “bizarros”. Devem existir sinais clínicos demonstrando uma evidência 

clara de incompatibilidade com uma doença neurológica.

Muitas vezes, estes doentes apresentam uma história com múltiplos sintomas somáticos similares, 

no passado. O início pode ocorrer num contexto de stress ou na sequência de uma experiência traumá‑

tica, de natureza física ou psicológica. Muitas vezes, a perturbação de conversão aparece associada a 

sintomas dissociativos, tais como despersonalização, desrealização e amnésia dissociativa. O diagnóstico 

não requer o juízo de que os sintomas não são intencionalmente produzidos (ou seja, simulados), uma 

vez que a ausência de simulação pode não ser completamente descartada. A belle indifférence não é 

específica da perturbação de conversão e não deve ser usada para se fazer o diagnóstico. Do mesmo 

modo, o conceito de ganho secundário também não é específico desta perturbação. São frequentes 
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os traços não adaptativos da personalidade, bem como os antecedentes de abuso e negligência numa 

idade precoce. A presença de uma doença neurológica que causa sintomas similares é um fator de risco.  

Os traços não adaptativos da personalidade, a presença de doença física comórbida e a existência de 

benefícios por incapacidade, por sua vez, são fatores de mau prognóstico. As perturbações de ansiedade 

e depressivas são patologias comórbidas comuns. A perturbação de sintomas somáticos, as perturba‑

ções da personalidade e ainda as condições médicas gerais ou neurológicas podem igualmente coexistir 

com a perturbação de conversão. Alguns processos sociais e culturais, finalmente, podem exercer a sua 

influência a diversos níveis. Nalgumas sociedades, a elevada prevalência de sintomas conversivos pode 

resultar de um alinhamento com noções etnopsicológicas e idiomas locais de mal ‑estar. A natureza das 

crenças e práticas relacionadas com a saúde e as doenças, as formas de expressão do mal ‑estar cultural‑

mente sancionadas, as respostas da família e dos sistemas de saúde, entre outros fatores, são influências 

determinantes sobre a perturbação de conversão (Kirmayer & Santhanam, 2001).

A característica essencial dos Fatores Psicológicos Que Afetam Outras Condições Médicas é a 

presença de um ou mais fatores psicológicos ou comportamentais que influenciam negativamente 

uma condição médica ao aumentarem o risco de sofrimento, morte ou incapacidade. Estes fatores 

incluem o mal ‑estar psicológico, padrões de interação interpessoal, estilos de coping, comportamentos 

não adaptativos relacionados com a saúde tais como a negação de sintomas ou uma baixa adesão os 

tratamentos recomendados. Exemplos clínicos comuns são a ansiedade como fator de exacerbação 

da asma brônquica, a negação da necessidade de tratamento perante uma dor precordial aguda e a 

manipulação de insulina por um doente diabético, com o objetivo de perder peso. É sabido que os sin‑

tomas de ansiedade e depressão, os acontecimentos de vida stressantes, os estilos de coping, ou alguns 

traços de personalidade, podem influenciar algumas condições médicas. Os efeitos adversos podem ser 

agudos, como acontece na cardiomiopatia de Takotsubo, ou crónicos, como é o caso das relações entre 

stress laboral crónico e o risco de hipertensão arterial. As condições médicas afetadas podem ter uma 

fisiopatologia conhecida, como a diabetes ou a doença coronária, podem ser síndromes funcionais, 

como a fibromialgia, ou mesmo alguns outros sintomas idiopáticos, como a dor ou o cansaço físico.  

O diagnóstico deve ser reservado para as situações em que é evidente o papel dos fatores psicológicos 

na condição médica ou quando esses fatores têm efeitos importantes na evolução clínica da patologia 

médica associada. Deve haver evidência suficiente para sustentar a relação, embora não seja possível, 

muitas vezes, demonstrar uma relação causal ou os mecanismos que a justificam.

A Perturbação Factícia é caracterizada por uma falsificação de sinais e sintomas médicos e psico‑

lógicos no próprio ou noutras pessoas. O indivíduo pode pedir ajuda para ele próprio ou para outros, 

após a indução voluntária do sintoma ou doença. É preciso demonstrar que o indivíduo leva a cabo 

ações clandestinas para distorcer, simular ou causar sinais ou sintomas na ausência de recompensas 

exteriores evidentes. O comportamento destes doentes pode determinar uma intervenção clínica e 

terapêutica excessiva. Mentem no contexto clínico ao proferirem, por exemplo, que ficaram deprimidos 

depois da morte da esposa. Nesta situação pode descobrir ‑se, pura e simplesmente, que o indivíduo não 

era casado. O indivíduo pode fingir sintomas neurológicos, pode manipular o resultado de um exame 
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complementar, pode falsificar informações clínicas, pode ingerir substâncias que induzem doença ou 

alterações nos exames laboratoriais, pode infetar ‑se a si próprio ou outras pessoas de modo a induzir 

sinais de doença. O diagnóstico depende da identificação objetiva da falsificação de sinais e sintomas 

de doença e não de uma simples inferência sobre as intenções ou motivações subjacentes. O início da 

perturbação factícia verifica ‑se habitualmente no início da idade adulta, muitas vezes depois de um 

internamento hospitalar. Quando a perturbação é imposta noutra pessoa, pode começar depois do 

internamento de um filho ou de outra pessoa a cargo.

De acordo com Mark Feldman e Charles Ford, a perturbação factícia pode admitir vários graus. Pode 

admitir uma fabricação total dos sintomas, na qual o doente dramatiza uma lombalgia que não existe. Pode 

incluir situações de exagero manifesto, nas quais o doente verbaliza uma cefaleia intensa quando está a 

sentir apenas uma ligeira dor de cabeça. Pode admitir uma simulação de doença, quando o doente exibe 

uma expetoração com “sangue” que estava dissimulado na boca, dentro de uma pequena bolsa de borra‑

cha. Ou pode ainda, a perturbação factícia, incluir uma doença ou lesão autoinduzidas, quando o doente 

infeta as lesões cutâneas depois de uma consulta de dermatologia, ou retira sangue por via endovenosa, 

clandestinamente, para poder “inventar” uma anemia (Feldman, Ford, & Reinhold, 1994; Ford, 1996).

Existem ainda duas categorias residuais, no grupo das perturbações de sintomas somáticos e 

relacionadas (DSM ‑5, 2013). São elas a Perturbação de Sintomas Somáticos com Outra Especificação 

e Perturbações Relacionadas e a Perturbação de Sintomas Somáticos Não Especificada e Perturbações 

Relacionadas. A primeira refere ‑se a situações em que predominam sintomas característicos de uma 

perturbação de sintomas somáticos ou perturbação relacionada, com mal ‑estar clinicamente signifi‑

cativo ou compromisso nas áreas de funcionamento social, profissional ou outras, sem que existam 

critérios para o diagnóstico de uma perturbação de sintomas somáticos ou relacionada. São exemplos 

a perturbação de sintomas somáticos breve e a pseudociese, uma crença falsa numa gravidez asso‑

ciada a sinais objetivos e sintomas de gravidez. A segunda aplica ‑se a situações em que não existe 

informação necessária para um diagnóstico mais específico.

5.4 SÍNDROMES SOMÁTICAS FUNCIONAIS

As classificações médicas, por seu lado, têm afeiçoado as descrições sindromáticas aos interesses 

específicos das várias especialidades, como testemunham os exemplos do Burning Mouth Syndrome 

em ORL (Cibirka, Nelson, & Lefebvre, 1997), da Cistite Intersticial em Urologia (Alagiri, Chottiner, 

et al., 1997), da Fibromialgia em Reumatologia (Wolfe, Smythe, et al., 1990), da Fadiga Crónica na 

Clínica de Doenças Infeciosas (Holmes, Kaplan, et al., 1988) da Hipersensibilidade Química Múltipla em 

Alergologia e do Intestino Irritável em Gastrenterologia, entre muitos outros (Kellner, 1991; Barbosa, 

1997; Haynal, Pasini, & Archinard, 1998; Wessely, Nimnuan & Sharpe, 1999). A maioria das espe‑

cialidades médicas tem pelo menos uma síndrome somática funcional (Quadro 5.1). Mais frequentes 
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nas mulheres, algumas destas síndromes têm critérios diagnósticos oficiais, como acontece com a 

fibromialgia, a síndrome de fadiga crónica e o intestino irritável.

Especialidade Síndromes Somáticas Funcionais

Alergologia Sensibilidade química múltipla, hipersensibilidade à eletricidade

Anestesiologia Síndrome doloroso benigno crónico

Gastrenterologia Intestino irritável, dispepsia não ulcerosa

Ginecologia Dor pélvica crónica

Doenças Infeciosas Síndrome de fadiga crónica

Cardiologia Dor torácica atípica

Pneumologia Síndrome e hiperventilação

Neurologia Cefaleias de tensão, convulsões pseudoepiléticas

Odontologia Disfunção tempero ‑maxilar, dor facial atípica

Ortopedia Perturbação associada a whiplash

Psiquiatria Perturbações de sintomas somáticos

Reumatologia Fibromialgia, lombalgia

Otorrinolaringologia Sensação de globo, vertigens

Quadro 5.1. Síndromes Somáticas Funcionais. Adapt. de Wessely, Nimnuan & Sharpe, 1999

As chamadas síndromes somáticas funcionais são melhor caracterizadas por sintomas físicos 

inexplicados, sofrimento e incapacidade, mais do que por alterações fisiopatológicas consistentes ou 

demonstráveis. No lugar de um vácuo fisiológico, no entanto, talvez existam alterações imunológicas e 

do eixo hipotálamo ‑hipófise ‑suprarrenal (HHS) que podem ser importantes, em parte, na manutenção 

de sintomas já estabelecidos (Cleare, 2004; Lyall, Peakman, & Wessely, 2003; Van Houdenhove, Van 

Den Eede, & Luyten, 2009). No mesmo sentido, alguns autores propõem a abolição das expressões 

“sintomas medicamente não explicados”, “doenças da moda”, “somatização” e “síndromes somá‑

ticas funcionais”, na presunção de que todas as síndromes estão unidas, afinal, por uma disfunção 

biológica fundamental, por um processo ou “cola” fisiopatológica designada por “sensibilização cen‑

tral”, uma resposta aumentada do sistema nervoso central a uma diversidade de estímulos (pressão, 

dor, temperatura, luz, medicação, etc.)70. Contrariando a propensão “psicocêntrica” das expressões 

anteriores, foi igualmente defendida a abolição da distinção entre illness e disease, uma dicotomia 

encarada como “a força mais destrutiva na prática da medicina”, e proposta a expressão alternativa 

“síndromes de sensibilidade central” para designar todas estas condições clínicas. A “sensibilidade” 

seria o resultado, a manifestação clínica do processo de sensibilização (Yunus, 2008). Para o seu prin‑

cipal proponente, o conceito de sensibilização central é tão importante e abrangente que justifica 

a criação de uma “sociedade internacional de sensibilização central”, com a sua revista específica,  

70 O conceito de sensibilização central é atualmente uma hipótese muito difundida na investigação neurobiológica da 
dor. A sensibilização poderia ser causada por uma estimulação prolongada, ou por uma estimulação da área somatossensorial 
do cérebro. Do mesmo modo que um músico “altera” o número e função dos neurónios envolvidos nos movimentos dos seus 
dedos e na perceção dos sons, assim uma dor persistente modificaria os neurónios envolvidos no processamento normal do 
estímulo doloroso (Fink & Rosendal, 2015).
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e a formação de um grupo de peritos internacionais que elaborem critérios de classificação uniformes 

para o referido conceito, com objetivos clínicos e de investigação (Yunus, 2015).

 A avaliação neuropsicológica pode identificar alterações cognitivas não específicas que resultam, 

alegadamente, de uma interação complexa entre fatores biológicos e psicológicos (Binder & Campbell, 

2004). Alguns mais conhecidos que outros, estas síndromes têm em comum uma discrepância notável 

entre a sintomatologia subjetiva e a patologia médica objetiva. Em determinados contextos sociais 

e culturais, sobretudo a Ocidente, o clima em redor destas síndromes controversas é caracterizado 

por uma divulgação mediática muitas vezes sensacionalista, uma desconfiança inusitada em relação 

à competência dos médicos, que “não conhecem” ou “não compreendem” a doença, uma mobili‑

zação empenhada das partes interessadas na legitimação oficial das síndromes, como os designados 

grupos de doentes online, e uma abordagem clínica que privilegia a investigação biomédica e ignora 

ou desvaloriza, amiúde, o papel determinante de fatores psicossociais (Barker, 2008). Os doentes 

revelam muitas vezes uma relação de amor ‑ódio com a ciência. Os seus sintomas comprometem ‑nos 

com a linguagem e os conceitos científicos. Contudo, rejeitam com frequência a necessidade de vali‑

dação científica das suas hipóteses (Malleson, 2002). Este clima, alegadamente, exacerba e perpetua  

o mal ‑estar somático dos doentes, aumentando os seus medos, reforçando as suas expectativas mais 

pessimistas e prolongando a sua incapacidade (Barsky & Borus, 1999). A batalha pelo reconhecimen‑

to oficial e político destas síndromes emergentes, ou de alguns deles, transforma ‑os em “doenças 

pelas quais tens que lutar” (Dumit, 2006). Apesar da fadiga, as vítimas mais instruídas evidenciam 

uma energia quase inesgotável quando têm que escrever sobre as suas doenças, organizar encontros 

e conferências, mobilizar prosélitos ao serviço da causa legitimadora (Malleson, 2002). São doenças 

“contestadas”71 porque representam um confronto entre o conhecimento biomédico e a experiência 

do doente, a objetividade da ciência e a subjetividade do doente. A legitimação diagnóstica junto da 

comunidade médica, a aceitação do diagnóstico pelas outras pessoas, a incerteza relativa às causas 

dos sintomas e a mobilização social para a inclusão diagnóstica, são temas centrais nesta batalha pela 

validação social do mal ‑estar, pela transformação de uma “doença não organizada” numa “doença 

organizada” (Zavestoski, Brown, et al., 2004). A sociedade não permite que alguém esteja doente na 

ausência de doença (Nettleton, 2006). Um diagnóstico, nestas condições, pode aliviar a perceção de 

estigma e pode também, só por si, ser um tratamento, na medida em que o doente adquire um poder 

simbólico sobre a doença, ao nomeá ‑la (Asbring & Närvänen, 2002; Cathébras, 2006). Existe, em mui‑

tos casos, uma tensão constante entre diagnóstico e legitimação: sem diagnóstico ou outras formas 

de aceitação médica, os doentes correm o risco de não obter a validação social do seu sofrimento. 

As pessoas que suspeitam de fibromialgia, face aos sintomas que apresentam, tendem a preferir uma 

71 Joseph Dumit caracterizou os diagnósticos “contestados” referindo cinco atributos essenciais. Primeiro, as doenças têm 
com frequência uma natureza crónica. Segundo, têm uma etiologia incerta e uma configuração “biomental”. Terceiro, admitem 
várias abordagens terapêuticas, incluindo terapias alternativas. Quarto, têm fronteiras difusas e múltiplas comorbilidades. Final‑
mente, têm uma natureza “legalmente explosiva”, sobretudo devido aos problemas de avaliação da incapacidade (Dumit, 2006).
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consulta de reumatologia, por oposição a uma consulta de psiquiatria. Eventualmente, os reumato‑

logistas fazem o diagnóstico e validam a doença, recorrendo a um vocabulário somático e centrando 

atenções nos músculos e nas articulações. Neste contexto, os doentes têm uma experiência positiva, 

mesmo que os seus sintomas não sejam aliviados (Zavestoski, Brown, et al., 2004). Nos grupos de 

doentes online, as descrições sintomáticas ou a experiência alheia podem igualmente oferecer uma 

forma de identificação positiva, com sinais de alívio, libertação e esperança.

De repente estava farta de me sentir doente! Os exames que fiz e o dinheiro que já gastei 

... sem resultados! Tenho medo de consultar mais médicos que me olham como uma doente do foro 

psicológico. A minha vida está a tornar ‑se um inferno e eu estou cada vez mais isolada... não tenho 

a certeza de ter esta doença, mas todos os sintomas aqui mencionados coincidem com as minhas 

queixas. Preciso de ajuda e acima de tudo de alguém que dê crédito ao meu discurso e não me chame 

“uma pessoa demasiado nervosa”. Tenho 37 anos e ainda queria fazer tanto nesta vida! Chorei ao ler 

o vosso site, a esperança renasceu! Afinal não sou histérica... Um grande bem hajam!

http://fibrosite.no.sapo.pt

Com características fenomenológicas e epidemiológicas similares, com elevadas taxas de coocor‑

rência, estas síndromes tendem a revelar uma prevalência pessoal e familiar de diagnósticos psiquiátricos 

superior à de controlos normais, com psicopatologia anterior à emergência dos sintomas somáticos. 

Exibem igualmente uma amplificação sintomática aparente, na dependência de fatores psicossociais. 

Os doentes tendem a acreditar que têm uma doença grave, têm a expectativa de uma evolução não 

favorável, adotam o “papel de doente” e insistem, de algum modo, na exibição pública de sintomas 

incapacitantes. Muitas vezes, igualmente, estão presentes fatores de stress, comuns ou significativos, 

que contribuem, também eles, para a referida amplificação sintomática (Barsky & Borus, 1999). Numa 

população de veteranos de guerra, aqueles que acreditaram ter a síndrome da guerra do Golfo, cerca 

de 17% da amostra total, mostraram ‑se mais sintomáticos e incapacitados. Quanto maior o número de 

vacinas recebidas, maior era a probabilidade de manterem a crença referida. Mas o fator que mais se 

associou a esta crença foi o conhecimento próximo de uma outra pessoa que acreditava, igualmente, 

ter contraído a síndrome (Chalder, Hotopf, et al., 2001).

A perceção de sintomas corporais é um processo ativo. Os sintomas julgados anormais ou 

patológicos merecem uma atenção seletiva e são amplificados. Na medida em que uma pessoa acredite 

na natureza grave ou patológica dos seus sintomas, mais prolongados e incapacitantes se tornam. 

As crenças e a amplificação dos sintomas, por sua vez, podem ser reforçadas por médicos com uma 

orientação orgânica estrita, por informações ou narrativas expostas através da comunicação social 

e ainda por campanhas organizadas no espaço público ou no âmbito das atividades profissionais da 

medicina, em congressos ou encontros científicos, que visam transformar a síndrome numa doença 

legítima, séria, cientificamente credível. O próprio diagnóstico pode cumprir uma função iatrogénica 

(Hadler, 1997a). As pessoas fazem uso dos seus modelos explicativos e dos protótipos que resultam 



5. PERTURBAÇÕES SOMATOFORMES E SÍNDROMES SOMÁTICAS FUNCIONAIS198

das suas experiências anteriores, da interação com os familiares e amigos, dos media e da cultura 

local (Kirmayer & Sartorius, 2007). Alguns doentes amplificam os sintomas comuns, que caracterizam 

a vida do dia a dia, quando ouvem falar de uma doença que não conhecem, através de um contac‑

to pessoal ou de um programa televisivo. Eventualmente, quando vêm pela primeira vez à consulta 

médica, trazem já o diagnóstico, feito por eles próprios. Os sintomas comuns, dantes benignos, são 

reconceptualizados em função dos novos conhecimentos, da nova doença. Existe aqui um processo de 

reatribuição que pode, ele próprio, amplificar os sintomas anteriores. As sensações ambíguas passam 

a ser interpretadas em nome da doença. As pessoas passam a exercer um particular escrutínio sobre 

os seus corpos, com uma atenção seletiva aos sintomas que integram a nova doença. Outras pessoas, 

com sintomas análogos, podem juntar ‑se ao grupo, com queixas validadas pelos relatos da comuni‑

cação social, por encontros casuais, por médicos empenhados, por clínicas especialmente dedicadas 

à investigação da doença, e ainda por grupos de doentes que potenciam, com as suas atividades, o 

processo de amplificação e reatribuição de sintomas anteriores. As primeiras pessoas afetadas pela 

nova doença, eventualmente figuras públicas, funcionam como templates. Segue ‑se um processo de 

contágio social. Os mecanismos de reatribuição e amplificação em que outras pessoas incorrem, nos 

espaços interpessoais, aparecem eventualmente associados a antecedentes psiquiátricos, a contextos 

de stress atual ou longitudinal, ou surgem, ainda, em famílias que de algum modo “reforçam” os 

sintomas e o comportamento de doença assim estabelecido.

Deste modo, os mecanismos de sugestão também amplificam e mantem os sintomas, na medida 

em que tendemos a perceber o que esperamos perceber. Sob influência das mensagens médicas e 

públicas no espaço mediático, acentuados pela influência da rede social, os sintomas ganham assim 

um potencial transmissivo, através da linguagem.

... Osler sugere que falar de doenças é não apenas eticamente inapropriado, mas potencial 

e perigosamente transformador. Com efeito, falar de doenças é replicar, linguisticamente, o processo 

da sua transmissão de uma pessoa para outra pessoa. Quando a doença entra na linguagem, o seu 

potencial transmissivo é multiplicado.

Athena Vrettos, 1995. Somatic Fictions: Imagining Illness in Victorian Culture.

Mas os sintomas também podem ser amplificados pela adoção do “papel de doente”, como 

referido. A pessoa fica eventualmente desempregada, com alteração das relações sociais e da dinâmica 

familiar. Recorre mais vezes às consultas médicas. Nestas condições gerais, as respostas dos patrões e 

colegas de trabalho, dos médicos e dos familiares, podem influenciar a evolução social dos sintomas. 

Muitas vezes, são aparentes “ganhos secundários”, por exemplo relacionados com processos litigantes 

ou de compensação financeira. Quando uma pessoa é repetidamente forçada a provar que está doente, 

então fica comprometida a sua recuperação funcional e é potenciado o caminho para a incapacidade 

generalizada. Quando a continuação dos benefícios é contingente à manutenção dos sintomas, o doente 

fica aprisionado no papel de doente. De algum modo, com o tempo, as possibilidades de melhoria 
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clínica ameaçam ironicamente a veracidade e legitimidade dos sintomas, agravando o prognóstico 

(Barsky & Borus, 1999).

Se tiver que provar que está doente, não pode melhorar.

(Hadler, 1996c)

Quando as pessoas com síndromes somáticas funcionais se tornam doentes e recebem 

um diagnóstico, são admitidas ao papel de doente. Podem reduzir ou parar com o trabalho, limitar 

as atividades sociais ou recreativas, iniciar ações legais ou receber compensações por incapacidade; 

ler sobre a sua condição em revistas e na Internet, encontrar ‑se com outros doentes e juntar ‑se a um 

grupo de defesas dos seus direitos. Embora estes passos possam ser adaptativos e apropriados para 

alguns, eles também podem consequências negativas, indesejadas, a longo prazo, aumentando as 

expectativas de mal ‑estar no futuro, reforçando os sintomas e tornando a recuperação mais difícil. A 

recuperação é mais difícil e requer maior esforço para salvar a face quando os comportamentos de 

papel de doente se tornaram mais extensivos e entranhados. A melhoria clínica parece pôr em causa 

a credibilidade do doente ou a legitimidade dos seus sintomas.

(Barsky & Borus, 1999)

É possível que as síndromes somáticas funcionais não sejam novas. Talvez sejam “vinho velho em 

garrafas novas”, com novos critérios diagnósticos (Wessely, 1990). São tão “verdadeiras” como as sín‑

dromes orgânicas. Umas e outras, ao longo do tempo histórico, são construídas social e culturalmente 

(Cathébras, 1997)72. Mas os doentes, hoje em dia, parecem ser mais dificilmente tranquilizáveis pelos 

resultados negativos dos exames complementares. Algumas síndromes funcionais, como a síndrome 

de fadiga crónica, ganharam uma credibilidade pública que contrasta com o ceticismo médico. Para 

esta alegada evidência contribuem, alegadamente, alguns fatores decisivos: o declínio da autoridade e 

prestígio do médico nas sociedades ocidentais, a influência determinante da comunicação social, com 

referências frequentemente dramáticas e acríticas à natureza das síndromes clínicas e, finalmente, um 

clima social e cultural com ramificações políticas e económicas, com manifestações de pressão e influên‑

cia que visam, em última análise, o reconhecimento público e a legitimação oficial do sofrimento e da 

incapacidade associados a estas condições clínicas (Barsky & Borus, 1999). Nas sociedades ocidentais, 

é igualmente possível que o pós ‑modernismo tenha trazido consigo uma modificação crítica de valores 

e normas. O sucesso profissional individual constituiu ‑se num determinante central do autoconceito  

e da valia pessoal, da forma como a pessoa se vê a si própria e julga ser olhada pelos outros. A incapa‑

cidade de concretizar os objetivos e as ambições de sucesso, ou até a antecipação do fracasso, podem 

72 Roger Bastide, citado por Cathébras, proferiu que “a doença não é uma entidade em si, antes resulta de um confronto 
entre dois indivíduos, um que traz o mistério das suas perturbações, o outro que lhe propõe uma explicação, que faz entrar 
o subjetivo na objetividade de um sistema teórico” (Cathébras, 1997).
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explicar, pelo menos em parte, o surgimento das designadas “perturbações da vitalidade”, como  

a fibromialgia e a síndrome de fadiga crónica, com atribuições de causalidade a elementos externos 

que protegem, de algum modo, a autoestima da pessoa em sofrimento (Henningsen & Priebe, 1999).  

Em suma, as síndromes somáticas funcionais podem ser interpretadas como “vias finais comuns”, 

resultando de complexos círculos viciosos com dimensões orgânicas, psicológicas, sociais e culturais. 

Convocam os méritos e atributos da medicina psicossomática, estimulam uma visão que não esconde o 

corpo e recupera a dimensão social das doenças e do sofrimento (Cathébras, Lauwers, & Rousset, 1998).

Como vimos, todas as especialidades médicas têm as suas coleções próprias de síndromes somáticas 

funcionais, decorrentes dos interesses específicos de cada uma delas, apesar da alegada sobreposi‑

ção sintomática (Kirmayer & Robbins, 1991; Aaron & Buchwald, 2001). Dada a profusão de sintomas 

psicológicos e comportamentais nalgumas destas síndromes, talvez venham a justificar, no futuro, a 

designação de “síndromes somáticas funcionais com características psicológicas” e a respetiva classi‑

ficação como perturbações psiquiátricas (Rief & Isaac, 2014). Dentro deste vasto grupo, consideremos 

apenas o intestino irritável, a fadiga crónica e a fibromialgia. Como veremos, estas três síndromes 

reúnem padrões sintomáticos e psicopatológicos similares, para além da semelhança nas manifestações 

de comportamento de doença. São talvez as síndromes somáticas funcionais mais investigadas e têm, 

cada uma delas, critérios específicos de investigação diagnóstica, exteriores à Classificação Internacional 

de Doenças – critérios de Roma para o Intestino Irritável, critérios do Centers for Disease Control and 

Prevention para a Síndrome de Fadiga Crónica, e critérios do Colégio Americano de Reumatologia 

para a fibromialgia. Esta síndrome somática funcional merecerá, no capítulo seguinte, um tratamento 

mais detalhado.

5.4.1 Síndrome do Intestino Irritável (SII)

Esta síndrome foi descrita há séculos e tem conhecido, ao longo do seu percurso histórico, múltiplas 

denominações (enterite membranosa, colopatia funcional, colite mucosa, cólon espástico, diarreia nervo‑

sa, colite catarral crónica, etc.). Integra o grupo mais vasto das perturbações gastrintestinais funcionais, 

consideradas como um problema de saúde pública (Talley, 2008). É sobretudo caracterizada por uma 

alteração recorrente dos hábitos intestinais, com diarreia, obstipação, ou ambas, associada a dores ab‑

dominais e flatulência, em graus variáveis, na ausência de processo inflamatório. A exclusão de doença 

orgânica baseia ‑se geralmente na sensação de alívio provocada pela defecação, no facto de haver dejeções 

frequentes após o início da sintomatologia dolorosa aguda, e ainda na distensão abdominal, presença de 

muco nas fezes e sensação persistente de evacuação incompleta após as dejeções. Para além dos sintomas 

digestivos, que podem ainda incluir eructações, dispepsia, náuseas ou flatulência, podem igualmente 

estar presentes outros sintomas somáticos não específicos, fora do aparelho digestivo, como cefaleias, 

fadiga, dismenorreia e disúria. Também é frequente a associação com a cistite intersticial, dispareunia, 

dor pélvica crónica, fadiga crónica, algumas perturbações psiquiátricas, disfunção temporo ‑maxilar e 
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fibromialgia (Yunus, 1994a; Alagiri, Chottiner, et al., 1997; Johnson, 2008). Ou seja, o intestino irritável 

caracteriza um grupo heterogéneo de doentes. Alguns apresentam ‑se com sintomas gastrintestinais re‑

levantes, com poucas alterações de natureza psicológica e comportamental e escassos sintomas noutros 

departamentos orgânicos. Outros, pelo contrário, exibem sintomas de intestino irritável que fazem parte 

de um quadro mais vasto, com múltiplos sintomas somáticos associados a manifestações de ansiedade, 

depressão e comportamento de doença anormal (Henningsen & Herzog, 2008).

 Este quadro clínico era, até há pouco, um diagnóstico de exclusão. Os doentes faziam múltiplos 

exames e ouviam diagnósticos eufemísticos. Mas o “diagnóstico de exclusão”, entretanto, deu lugar 

a uma “abordagem positiva” ao diagnóstico, com o auxílio dos critérios de Roma III e das guidelines 

internacionais (Longstreth, Thompson, et al., 2006). A história dos sintomas, um exame físico dirigido 

e alguns testes laboratoriais de rotina parecem capazes de distinguir entre cólon irritável e doença 

orgânica numa grande maioria de casos. Existe a sugestão de que a síndrome clínica tende a ocorrer 

em famílias, embora isto não signifique a presença de um componente genético. A interpretação 

dos estudos genéticos é complicada, aliás, pela presença comum de variáveis confundentes, como as 

perturbações mentais. Costuma ter o seu início na adolescência e a maioria das pessoas afetadas tem 

idades compreendidas entre os 20 e 40 anos. A sua prevalência depende dos critérios de inclusão, 

parecendo haver uma ligeira predominância no sexo feminino. Sintomas relacionados com o SII são 

referidos por 8 ‑22% da população geral, apesar de apenas uma pequena parte desta população pro‑

curar ajuda médica (Drossman, Sandlet, et al., 1982; Sandler, Drossman, et al., 1984). Parece justificar 

cerca de 10% de todas as consultas a nível dos Cuidados Primários e é provavelmente o diagnóstico 

mais frequente na prática clínica da Gastrenterologia.

A clínica é, pois, característica. Mas não existe qualquer marcador biológico distintivo. As al‑

terações da motilidade intestinal parecem estender ‑se ao intestino delgado, favorecendo assim a 

hipótese de uma hipersensibilidade geral do trato digestivo aos estímulos que regulam normalmente 

a sua atividade motora. É possível que haja alterações da sensibilidade visceral e uma diminuição do 

limiar percetivo, envolvendo mediadores no cruzamento de estímulos corticais, límbicos e viscerais que 

justificariam, alegadamente, a associação entre sintomas intestinais e perturbação emocional (Walker, 

Roy ‑Byrne & Katon, 1990).

Com efeito, vários estudos têm documentado uma maior frequência de sintomas depressivos 

nos doentes com SII, para além de uma comorbilidade psiquiátrica não específica. Um estudo com‑

parativo recrutou 28 doentes com SII e 19 doentes com doença inflamatória intestinal, para concluir 

que os primeiros apresentavam mais diagnósticos de depressão ao longo da vida, perturbação de 

somatização, ansiedade generalizada e sintomas medicamente não explicados. As perturbações  

de ansiedade, nomeadamente, revelaram um início anterior ao diagnóstico de SII (Walker, Roy ‑Byrne 

& Katon, 1990). Outros estudos não encontraram uma evidência acrescida de psicopatologia na co‑

munidade, junto das pessoas com os mesmos sintomas que não procuravam a ajuda médica respetiva, 

cerca de 70% dos indivíduos com intestino irritável. Mas os dados relativos aos doentes que procuraram 

ajuda médica, pelo contrário, mostram a existência de perturbação emocional significativa, padrões 
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de personalidade por vezes caricaturados através de uma “meticulosidade obsessiva”, e aptidões de 

coping deficitárias, sugerindo assim que a psicopatologia, mais do que os sintomas digestivos, pode 

constituir o fator determinante no processo de procura de ajuda. Ou seja, os fatores psicológicos 

previamente atribuídos à doença mostraram estar antes associados ao doente, influenciando de for‑

ma decisiva a maneira como ele percebe os sintomas e o comportamento que adota para lidar com 

a situação (Drossman, McKee, et al., 1988). Vários estudos sugeriram mesmo que 54 a 100% dos 

doentes com SII têm patologia psiquiátrica associada, embora não tenha sido esclarecida a natureza 

desta associação. Um destes trabalhos, em particular, não obstante algumas limitações metodológi‑

cas, encontrou uma maior prevalência de antecedentes psiquiátricos em doentes com SII, incluindo 

perturbações de ansiedade, depressão e ainda vários sintomas somáticos funcionais, em comparação 

com outro grupo de doentes sofrendo de doença inflamatória intestinal. A maioria dos doentes com 

SII, neste estudo, referiu igualmente que o início dos seus sintomas psiquiátricos tinha ocorrido antes 

do início das queixas gastrintestinais, com intervalos variáveis, sugerindo assim que os sintomas diges‑

tivos não são apenas uma manifestação somática de uma perturbação emocional (Walker, Roy ‑Byrne, 

& Katon, 1990). Do ponto de vista etiológico, é defendida a existência de um subgrupo de doentes 

cujos sintomas resultam de processos predominantemente biológicos e de um outro subgrupo cujas 

queixas refletem, sobretudo, etiologias predominantemente psicológicas. Mas a presença associada de 

outras síndromes somáticas funcionais parece aumentar a prevalência das alterações psicopatológicas 

(Whitehead, Palsson, & Jones, 2002).

A associação entre SII e psicopatologia é iniludível, mas não faz luz sobre a natureza da relação. 

O SII é um precursor de doença psiquiátrica ou, pelo contrário, constitui uma forma fruste de doença 

psiquiátrica? A primeira hipótese sustenta que os sintomas psiquiátricos resultam das dificuldades 

de ajustamento à doença gastrintestinal. É uma possibilidade pouco plausível porque, entre outras 

razões, os sintomas de intestino irritável não costumam anteceder os sintomas psicopatológicos.  

A possibilidade de os sintomas intestinais, por outro lado, constituírem a expressão somática de uma 

perturbação psiquiátrica é sustentada pela relação temporal entre os dois grupos de sintomas, dado o 

início geralmente mais precoce dos problemas emocionais. Mas raciocinar exclusivamente em função 

de uma eventual doença psiquiátrica, estabelecendo relações causa ‑efeito, significa simplificar abu‑

sivamente a associação existente. Muitas pessoas têm sintomas análogos aos do SII e não procuram 

ajuda médica, como vimos. Mas os que têm SII e vão à consulta, costumam exibir outros sintomas 

não diretamente relacionados com o seu funcionamento intestinal. Revelam um prejuízo significativo 

da qualidade de vida, referem mais experiências de vida traumáticas e evidenciam estilos de coping 

e traços de personalidade não adaptativos, como também já foi referido (Drossman, McKee, et al., 

1988). Muitos outros, ainda, referem uma história de abuso, físico e/ou sexual, tanto na infância 

como na idade adulta, parecendo mais suscetíveis a uma perturbação do Eixo I da DSM ‑IV (Drossman, 

Roy ‑Byrne & Katon, 1990; Talley, Fett, et al., 1994; Drossman, Talley, et al., 1995; Walker, Gelfand, 

et al., 1995; Blanchard, Keefer, et al., 2004). O abuso físico na infância, especificamente, parece 

depender do papel mediador das alterações de humor e ansiedade (Fuller ‑Thomson, Sulman, et al., 
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2011). As pessoas com sintomas de SII admitem ter mais consultas e internamentos, atribuem maior 

gravidade às suas doenças, submetem ‑se mais vezes a intervenções cirúrgicas (por ex., colecistecto‑

mia, histerectomia) e revelam taxas de absentismo laboral mais elevadas. Os estudos retrospetivos em 

doentes com SII também mostram diferenças importantes em relação às experiências com doenças. 

Em comparação com doentes sofrendo de úlcera péptica, as pessoas com SII admitiram ter recebido 

mais prendas dos pais, durante a infância, quando estiveram doentes (Whitehead, Winget, et al., 

1982). Outro estudo comparou doentes com sintomas de intestino irritável, pessoas não doentes com 

sintomas similares e indivíduos assintomáticos, tendo verificado que os primeiros tinham tido mais 

afeções gastrintestinais durante a infância, uma particular atenção dos pais quando doentes, mais 

faltas à escola e uma maior frequência de consultas médicas (Lowman, Drossman, et al., 1987). Todos 

estes aspetos podem relacionar ‑se com as manifestações de comportamento de doença verificadas. 

Assim, é possível que os doentes com SII que frequentam as consultas reúnam fatores predisponentes, 

sob a forma de características psicológicas individuais ou experiências de vida, que se cruzam com as 

sensações fisiológicas do SII e determinam, embora de uma forma não específica, a emergência de 

sofrimento emocional e a subsequente procura de ajuda.

5.4.2 Síndrome de Fadiga Crónica

A síndrome de fadiga crónica (SFC) conserva um estatuto especial entre as síndromes somáticas 

funcionais. Pode associar ‑se a uma maior perceção de estigma devido a uma alegada ambiguidade 

do seu estatuto, quando comparado com a fibromialgia e o intestino irritável (Looper & Kirmayer, 

2004). Tem suscitado muita polémica, tanto pela ausência de um padrão clínico e laboratorial distinto, 

como pela proximidade aparente com várias outras síndromes controversas: neurastenia, brucelose 

crónica, astenia neurocirculatória, encefalomielite miálgica, síndrome de alergia total, sensibilidade 

química múltipla, candidíase crónica, etc., etc. (Stewart, 1990). Em 1934, foi descrito uma síndrome 

designada por brucelose crónica, na presunção de que a bactéria responsável era capaz de persistir no 

organismo de animais sob a forma de infeções localizadas, latentes, na ausência de sinais visíveis de 

doença. Especulou ‑se que uma situação similar podia ocorrer no homem e propôs ‑se que esta doença 

podia ser o diagnóstico subjacente a muitas situações antes designadas por neurastenia (Demitrack 

& Abbey, 1996). Em 1951, Wesley Spink estudou uma amostra de doentes com brucelose crónica, 

para demonstrar uma evidência de perturbação psiquiátrica em mais de metade dos indivíduos. 

Estudos subsequentes valorizaram a importância do stress e os efeitos de circunstâncias traumáticas 

no processo de desenvolvimento. Os sintomas clínicos da depressão tendiam a misturar ‑se com a 

fadiga e debilidade física geralmente presentes na fase aguda da infeção. O grau de sincronia entre 

a perturbação emocional e o início da brucelose aguda determinava o risco relativo para a instalação 

da condição crónica. Em síntese, a brucelose crónica foi equiparada a uma “perturbação emocional” 

(Demitrack & Abbey, 1996).
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No início do século XX, curiosamente, foi descrita uma doença rara que tendia a surgir associada a 

epidemias localizadas de poliomielite. O medo da poliomielite e as campanhas de saúde pública levadas 

a cabo contribuíram para baixar o limiar na deteção de sintomas suspeitos. Clinicamente parecida com 

a poliomielite, esta doença era, no entanto, caracterizada pela ausência de alterações laboratoriais.  

Foi igualmente notada uma profusão de sinais comportamentais, com episódios de depressão ou labili‑

dade emocional, e uma especial propensão dos prestadores de cuidados de saúde para desenvolverem 

a doença. Foi o caso de um surto de “poliomielite atípica” num hospital de Los Angeles, em 1934. 

Foram isolados mais de 100 doentes por dia, no período mais crítico da epidemia. Muitos médicos 

atendiam os doentes pelo telefone. Embora a maioria das pessoas tivesse recuperado completamente, 

algumas enfermeiras queixaram ‑se do tratamento que lhes foi ministrado e reivindicaram um estado 

de incapacidade persistente. Foi também o caso do surto epidémico ocorrido em 1955 no Royal Free 

Hospital, em Londres. Foram afetadas 292 pessoas do staff hospitalar e a instituição esteve fechada 

cerca de dois meses e meio. A frequência com que os profissionais de saúde foram afetados, aliás, 

conferiu uma especial credibilidade à doença. Os autores do primeiro relatório escreveram que “a 

prolongada doença, com um grande elemento de dúvida na mente da vítima quanto ao prognóstico, 

causava naturalmente grande ansiedade e depressão” (Demitrack & Abbey, 1996). Em 1956, esta 

síndrome foi designada por encefalite miálgica benigna, uma nova condição clínica caracterizada por 

1) sintomas e sinais de lesão no sistema nervoso central; 2) períodos prolongados de dor muscular; 3) 

perturbações emocionais no período de convalescença; 4) análises normais do líquido cefalorraquídeo; 

5) envolvimento do sistema reticuloendotelial; 6) evolução clínica prolongada caracterizada por fre‑

quentes exacerbações; e 7) um desfecho clínico benigno. Alguns autores sustentaram uma etiologia 

histérica para esta doença, a partir de algumas características identificadas: uma grande percentagem 

de mulheres, uma disparidade entre os fortes índices de mal ‑estar subjetivo e o baixo grau de pirexia, 

uma constelação sintomática que partilhava muitas características clínicas de um estudo anterior sobre 

hiperventilação histérica e a distribuição não fisiológica da anestesia na maioria dos casos (McEvedy 

e Beard, cit. in Demitrack & Abbey, 1996).

Mais recentemente, nos anos 1980, foi reativado o interesse nas síndromes de fadiga crónica 

na sequência da infeção persistente por vírus Epstein ‑Barr, uma “doença misteriosa” ocorrida em 

Lake Tahoe. Apesar do ceticismo, o vírus passou a marcar presença nas preocupações do dia a dia. 

Algumas revistas médicas deram credibilidade à nova condição clínica, sem valorizarem a presença 

de problemas psiquiátricos associados. Foram identificados sintomas característicos e alterações 

imunológicas em pessoas que tinham tido um episódio agudo de mononucleose infeciosa, motivo 

pelo qual se admitiu que a doença era mesmo uma manifestação de uma infeção crónica por vírus 

Epstein ‑Barr. A cobertura mediática e os laboratórios privados, que promoveram testes serológicos 

na ausência de uma definição específica para o quadro clínico, contribuíram igualmente para a 

propagação diagnóstica. Em função dos estudos anteriores, este renovado interesse na infeção por 

Epstein ‑Barr e nas suas consequências clínicas pode ser considerado como o herdeiro histórico das 

epidemias que a precederam. Cedo se verificou, afinal, que uma infeção persistente pelo vírus não 
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era uma explicação credível para a maioria dos casos clínicos. Foi neste contexto que surgiram nomes 

alternativos para a doença, de acordo com crenças e convicções sobre a natureza do quadro clínico. 

A designação Síndrome de Fadiga Crónica (SFC) emergiu para acentuar a neutralidade etiológica 

da expressão, centrada na principal característica clínica presente. Foi considerada importante, 

para efeitos diagnósticos, uma exclusão cuidada e sistemática de outras entidades clínicas, como a 

artrite reumatoide ou a esclerose múltipla. Foi sublinhada a ausência de alterações laboratoriais e 

considerou ‑se, ainda, que estava em causa um grupo heterogéneo de doentes e não uma entidade 

fisiopatológica distinta (Demitrack & Abbey, 1996).

Enquanto entidade autónoma, a SFC fez a sua aparição nos anos 1980 e consolidou ‑se, para 

efeitos de investigação, mediante critérios clínicos que incluíram um início de fadiga incapacitante, 

recidivante ou persistente, durante pelo menos 6 meses, e ainda a ausência de qualquer outra condi‑

ção, médica ou psiquiátrica, que pudesse causar o sintoma. Para além destes dois critérios principais, 

a definição da síndrome requereu a presença de pelo menos 6 de um conjunto de 11 sintomas minor, 

incluindo febrícula, mialgias, fadiga prolongada pós ‑exercício, cefaleias, artralgias, fotofobia, dificul‑

dades de concentração e outros sintomas neuropsicológicos, associados a sinais físicos variados, como 

uma faringite não exsudativa e adenopatias cervicais ou axilares (Holmes, Kaplan et al., 1988). Esta 

definição foi depois revista de maneira a que a depressão não psicótica, as perturbações de ansiedade 

e somatoformes pudessem estar igualmente presentes (Schluederberg, Strauss, et al., 1992). Uma 

definição australiana, entretanto, especificou um marcador laboratorial de disfunção imunológica, 

para efeitos diagnósticos (Lloyd, Wakefield, et al., 1989). Desde que o consenso foi formulado nos 

EUA, muitas outras conceptualizações privilegiaram definições mais liberais, sobretudo baseadas na 

presença de uma fadiga crónica inexplicada. Foi o caso dos chamados “critérios de Oxford”, que 

mantiveram alguns dos requisitos anteriores mas passaram a privilegiar, entretanto, os sintomas de 

fadiga física e mental, associados a dores musculares, perturbações do humor e do sono (Sharpe, 

Archard, et al., 1991). Deste modo, ao contrário das normas originais, os novos critérios não consi‑

deraram que as perturbações psiquiátricas, com exceção dos quadros clínicos psicóticos e do abuso 

de substâncias, pudessem constituir fatores de exclusão. Nos Estados Unidos, os critérios iniciais tam‑

bém foram sucessivamente modificados, com redução do número de sintomas e inclusão de alguns 

diagnósticos psiquiátricos. Foi assim promovida uma aproximação de orientações em ambos os lados 

do Atlântico, apesar de persistirem diferenças significativas (Fukuda, 1994). Em particular, a definição 

americana continuou a valorizar alguns sintomas físicos, como as adenopatias, uma tendência talvez 

explicável pela suspeita local de uma causa infeciosa ou imunológica subjacente. No Reino Unido, por 

seu lado, o diagnóstico de SFC passou a ser utilizado para designar os doentes que: 1) apresentavam 

fadiga física e mental crónicas, e outros sintomas, como dores musculares; 2) não apresentavam uma 

doença orgânica identificável e 3) manifestavam incapacidade significativa (Wessely & Sharpe, 1995).  

Os sintomas em causa, entretanto, não eram específicos da SFC e vieram a mostrar uma forte cor‑

relação com perturbações psiquiátricas. Já em 1989, Simon Wessely tinha publicado um estudo que 

comparava os padrões de fadiga em doentes com SFC, miastenia gravis e depressão. O padrão de 
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fadiga nos doentes SFC mostrou ser diferente do observado nas doenças neuromusculares periféricas. 

Mas revelou ‑se razoavelmente similar ao encontrado nos doentes com perturbação do humor. A prin‑

cipal diferença entre os doentes SFC e os doentes com depressão residiu numa prioridade conferida, 

pelos primeiros, a atribuições somáticas (Wessely & Powell, 1989). Na comparação entre as referências 

neuropsiquiátricas da SFC e das perturbações afetivas, aliás, a diferença residia no grau de interes‑

se público e mediático pela procura de alterações imunológicas, ou de quaisquer outras anomalias 

biológicas, no SFC, em contraste com a ausência de interesses simétricos no caso das perturbações 

afetivas (Wessely, 1993). Entretanto, parece ser hoje útil que a classificação dos doentes seja feita em 

função do padrão e gravidade dos sintomas, tentando prever o prognóstico e a eficácia das interven‑

ções terapêuticas. Pelo contrário, não parece ser útil o desenvolvimento de mais definições para a SFC 

(Brurberg, Fønhus, et al., 2014).

A ausência parcial de consenso sobre os critérios definidores da SFC relaciona ‑se porventura 

com a própria natureza do sintoma fadiga e com a melhor maneira de se conceber a sua distribuição 

epidemiológica. Apesar de ter um significado intuitivo, baseado na experiência pessoal, a palavra fa‑

diga tem também um estatuto de ambiguidade que deve ser reconhecido. Por outro lado, o cansaço 

pode ser encarado como uma categoria ou, pelo contrário, ser estudado num espetro dimensional 

que situa a SFC na sua extremidade patológica. Tal como a hipertensão, que tem uma distribuição 

dimensional na comunidade, também a fadiga crónica parece justificar esta segunda perspetiva, 

uma vez que, claramente, é difícil sustentar “pontos de corte” entre fadiga normal e fadiga anormal 

(Wessely, Hotopf & Sharpe, 1999). Se aceitarmos esta leitura dimensional, no entanto, talvez seja útil 

fazer a distinção entre fadiga enquanto experiência subjetiva de doença (illness), quando o doente 

reconhece a existência de um problema e vai ao médico por causa do sintoma, e doença propriamente 

dita (disease), definida pela existência de patologia médica objetiva. O processo de procura de ajuda 

seria assim, ele próprio, um primeiro indicador de anormalidade que, no caso específico da fadiga, 

estaria dependente, entre outros fatores, da duração e gravidade das queixas, bem como da eventual 

associação com outros sintomas. Por outras palavras, a sensação de fadiga é relativamente comum e 

faz mesmo parte da vida, para muitas pessoas. Para outras, no entanto, transforma ‑se num motivo 

de consulta médica, sobretudo quando é intensa ou se associa a outros fatores, como a depressão, a 

incapacidade, os medos de doença ou a eclosão de problemas interpessoais.

Apesar das dificuldades metodológicas, podemos dizer que a fadiga tem uma elevada prevalência 

a nível da comunidade, cuidados primários e consultas hospitalares. No âmbito dos cuidados primários, 

um estudo verificou que 24% dos doentes, numa amostra constituída por 1159 indivíduos, elegeram 

o sintoma fadiga, com uma duração média de 3,3 anos, como sintoma principal (Kroenke, Wood, et 

al., 1988). A nível dos cuidados hospitalares, outro estudo verificou que a fadiga, enquanto sintoma 

inicial, foi apenas suplantada pela dor torácica, numa amostra global de 1000 indivíduos (Kroenke & 

Mangelsdorff, 1989). Deve referir ‑se, no entanto, que muitos doentes hospitalares com fadiga padecem 

de perturbações psiquiátricas tal como acontece, aliás, com a morbilidade psiquiátrica “escondida” 

dos cuidados primários. Tanto na comunidade como nos cuidados primários e terciários, existe uma 
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associação robusta entre fadiga, sintomas de ansiedade e depressão, com aumento linear da prevalência 

das perturbações do humor à medida que os estudos se deslocam da comunidade para os cuidados 

terciários (Katon & Walker, 1993). Outros doentes não permitem qualquer diagnóstico médico ou psi‑

quiátrico e justificam, eventualmente, o diagnóstico de fadiga crónica, com base nos critérios acima 

enunciados. Os cálculos de prevalência para esta síndrome, todavia, são muito variáveis. Mas pode 

dizer ‑se que o carácter demasiado restritivo dos critérios originais criou a impressão epidemiológica 

de que era raro, ao contrário dos estudos mais recentes. Do mesmo modo, a noção inicial de que a 

síndrome afetava as classes mais favorecidas, privilegiando médicos e professores, foi também desmen‑

tida. Durante algum tempo, foi designado por yuppie flu por afetar jovens executivos, que recusavam 

quaisquer explicações psicológicas para os seus sintomas. Um achado mais consensual, entretanto, 

refere ‑se à maior frequência com que as mulheres parecem afetadas pela fadiga, em comparação 

com os homens. As explicações possíveis têm considerado vários argumentos, abrangendo eventuais 

diferenças no comportamento de doença, o carácter mais crónico da fadiga nas mulheres, uma maior 

prevalência de depressão no sexo feminino, diferentes limiares de registo sintomático, papéis sociais 

e ambiente social, e diferenças biológicas (Wessely, Hotopf & Sharpe, 1999). 

Outra característica comum tem a ver com o modo como estes doentes descrevem a sua personali‑

dade prévia. Antes da doença, segundo referem, eram pessoas muito ativas, ambiciosas, perfecionistas, 

meticulosas, energéticas, sempre “ligadas à corrente”, “envolvidas num milhão de coisas ao mesmo 

tempo” (Ware, 1992), com propensão ao autossacrifício, prestando mais cuidados a outrem do que a 

si próprios, com excesso de trabalho e férias escassas, com dificuldades sérias em lidar com os tempos 

de recuperação em episódios de doença anteriores. Como se vivessem num esbracejar contínuo, à tona 

de água, no limite, ao longo da vida, antes de capitularem sob os efeitos da doença. E esta descrição 

não resulta de uma idealização retrospetiva, de uma tentativa para provar “boa cidadania” e assim 

afastar qualquer hipótese de serem considerados como “doentes psiquiátricos” (Van Houdenhove, 

Neerinckx, et al., 2001). Talvez resulte de um contexto que pode ser compreendido em função da 

história de vida destes doentes. Sem prejuízo da sua heterogeneidade, os fatores subjacentes podem 

incluir, por exemplo, uma tendência narcísica para negar os limites pessoais, uma atitude negativa‑

‑perfecionista induzida por pais hipercríticos, uma necessidade de regulação emocional através da 

hiperatividade, ou ainda uma experiência de “parentificação” precoce, por exemplo quando a filha 

mais velha, ainda jovem, tem de substituir a mãe acamada, dependente, com uma doença crónica 

(Van Houdenhove, 2002). Um artigo propôs uma interpretação cognitivo ‑comportamental sobre a 

evolução clínica dos doentes com SFC (Surawy, Hackmann, et al., 1995). As pessoas predispostas 

ao desenvolvimento desta condição clínica são orientadas para a ação e sucesso, conservando a sua 

autoestima e merecendo o respeito e solicitações alheias à custa de uma reconhecida capacidade de 

desempenho. Quando estas pessoas são confrontadas com um incidente agudo que lhes compromete 

a capacidade de continuar o seu desempenho, por exemplo num contexto de stress associado a uma 

doença aguda, a sua reação inicial consiste em persistir, não desistir, com exaustão resultante. Fazem 

então atribuições físicas em relação ao seu estado de exaustão, o que protege a sua autoestima, ao 



5. PERTURBAÇÕES SOMATOFORMES E SÍNDROMES SOMÁTICAS FUNCIONAIS208

evitar a sugestão de que a sua incapacidade de lidar resulta de uma fraqueza pessoal. As atribuições 

somáticas determinam depois a perpetuação de um ciclo de evitamentos à atividade física, com o ob‑

jetivo de aliviar os sintomas. Mas a redução da atividade conflitua com a sua orientação para a ação, 

para o desempenho, podendo determinar erupções breves de atividade numa tentativa para voltar 

a cumprir as expectativas, as próprias e as alheias. Estes “picos” de atividade agravam os sintomas  

e redundam em fracasso, reforçando a convicção quanto à presença de uma doença grave. À medida 

que o tempo passa, abandonam ‑se as tentativas para recuperar o comportamento anterior e instala ‑se 

uma preocupação crescente com os sintomas e a doença, com crenças negativas e uma perceção de 

incapacidade para cumprir as tarefas básicas de rotina. O lutador, exausto, capitulou (Van Houdenhove, 

Neerinckx, et al., 2001). Assim, o estilo hiperativo dos doentes com SFC bem pode constituir um fator 

predisponente ao desenvolvimento de um “comportamento de doença crónico” (Van Houdenhove, 

Onghena, et al., 1995). E a perceção de incapacidade destes doentes deve ser considerada como uma 

característica central da síndrome que se manifesta, e possivelmente se explica, à custa dos sintomas 

físicos (Priebe, Fakhoury, & Henningsen, 2008).

Um estudo belga sugere uma base fisiopatológica subjacente à evolução clínica do SFC e da FM 

(Van Houdenhove, Vand den Eede & Luyton, 2009). Segundo os referidos autores, os mecanismos im‑

plicados poderiam incluir um switch do sistema de resposta ao stress, de um estado de overdrive para 

um estado de underdrive, com instalação de uma resposta inadequada a futuros stressores, físicos e/

ou mentais. A “viragem” seguir ‑se ‑ia a um período intenso ou prolongado de overburdening, durante 

o qual a pessoa reagiu tipicamente com tenacidade, persistência e comportamento hiperativo. O fator 

precipitante para a “viragem” poderia ser um incidente físico e/ou emocional agudo, por exemplo uma 

infeção, um traumatismo, um pós ‑parto ou um aumento não programado das responsabilidades profissio‑

nais. Se tivermos em conta os traços de personalidade atrás referidos, os precipitantes aparecem muitas 

vezes associados a circunstâncias pessoalmente significativas. Pode tornar ‑se clara uma incapacidade 

de concretizar objetivos ou projetos de vida, ou uma incapacidade de manter um padrão de exigência 

e trabalho obsessivo ‑compulsivo devido a um qualquer problema físico; pode sobrevir uma frustração 

das necessidades de dependência após um período muito exigente de caregiving, ou um estado de 

afectividade negativa devido a uma imobilização forçada na sequência de uma cirurgia ou durante uma 

doença prolongada (Van Houdenhove, 2002). Os fatores de manutenção, uma vez instalados os sintomas 

característicos da SFC, incluiriam elementos de natureza cognitivo ‑percetiva, como a hipervigilância 

somática, as atribuições orgânicas rígidas, as preocupações excessivas e a catastrofização relacionadas 

com a doença, bem como uma perceção de baixa autoeficácia. A “cognição perseverante”, nesta como 

noutras condições clínicas funcionais, tenderia a manter a ativação fisiológica subjacente (Brosschot, 

Pieper, & Thayer, 2005). Fatores afetivos (depressão comórbida, ansiedade), traços de personalidade 

não adaptativos (perfecionismo/dependência), fatores comportamentais (não aceitação da doença e 

hiperatividade episódica), fatores sociais (não compreensão por parte das outras pessoas, pertença a 

um grupo de apoio e ganho secundário) e, finalmente, fatores iatrogénicos, contribuiriam, igualmente, 

para a persistência sintomática (Van Houdenhove, Kempke, & Luyten, 2010).
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Wounded as a child, vulnerable forever (Van Houdenhove, 2002)

As experiências prévias de abuso e trauma parecem desempenhar igualmente um papel importante 

nos doentes com SFC (Van Houdenhove, Neerinckx, et al., 2001). É fundamental ouvir as histórias dos 

doentes, as suas narrativas (Van Houdenhove, 2002; van Geelen, Sinnema, et al., 2007). O stress mostrou 

ser importante não apenas por causa dos acontecimentos de vida, ou pelas experiências de adversida‑

de e abuso precoces, mas também pela perceção que os doentes têm de estarem “sobrecarregados 

com obrigações e compromissos, experiências de perda, medo de desapontarem as outras pessoas, 

sentimentos de solidão e isolamento” (Ware, 1992). Em comparação com doentes diagnosticados 

com artrite reumatoide e esclerose múltipla, os doentes SFC tendem a exibir uma maior frequência 

de daily hassles, pequenos constrangimentos e contrariedades do dia a dia caracterizados por três 

temas principais: insatisfação consigo próprios, insegurança, e ausência de reconhecimento social. 

No estudo acima referido, a maioria dos doentes mostrou ‑se frustrada, insegura em relação ao seu 

funcionamento e às suas relações sociais e profissionais. Talvez as preocupações dos doentes reflitam, 

afinal, o seu desapontamento pelo fracasso dos seus esforços, pela frustração das suas ambições e 

consequente ausência de reforço social (Van Houdenhove, Neerickx, et al., 2002). É ainda possível que 

os dilemas, definidos por situações em que a pessoa é pressionada a escolher entre duas alternativas 

igualmente indesejáveis, com consequências negativas, possam ser importantes como precursores da 

SFC. Pelo menos um estudo confirmou esta hipótese, ao verificar que cerca de 1/3 dos doentes com 

SFC passou por uma experiência dilemática antes do início do quadro clínico. Considerando a neces‑

sidade de replicação dos resultados, os autores sugeriram a eventual importância dos dilemas noutras 

síndromes somáticas funcionais (Hatcher & House, 2003).

A característica clínica fundamental da SFC é um cansaço profundo, agravado pelo esforço 

físico e mental. Os doentes costumam ainda apresentar outras queixas, incluindo dores musculares 

e cefaleias. Por vezes, parecem ter dificuldade em definir a natureza dos sintomas, confundindo 

aparentemente cansaço, falta de força e mialgia. Dão preferência a um termo diagnóstico que subli‑

nhe a natureza física dos seus sintomas (Picariello, Ali, et al., 2015). Nos casos mais incapacitantes, 

apresentam muitos sintomas para além do cansaço crónico, com compromisso por vezes grave nos 

âmbitos familiar, social e profissional. Nestas condições, o desemprego e o recurso aos serviços de 

saúde são frequentes. O prognóstico parece mau, sobretudo quando os sintomas são crónicos, como 

acontece com muitos doentes observados nas consultas de especialidade. A intensidade das crenças 

não adaptativas, nomeadamente a convicção de que os sintomas traduzem uma doença orgânica, bem 

como a comorbilidade psiquiátrica, parecem também constituir fatores de mau prognóstico. Muitos 

doentes com fadiga crónica e depressão, com efeito, persistem em fazer atribuições físicas para os 

seus sintomas, com reflexos negativos na procura de ajuda (Wessely & Powell, 1989). No âmbito dos 

cuidados primários, contudo, talvez seja legítima uma leitura mais otimista.

A morbilidade psiquiátrica, aliás, é relativamente comum. Muitos estudos têm mostrado que a 

maioria dos doentes que recorre a consultas de especialidade por fadiga crónica apresenta igualmente 
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sintomas compatíveis com perturbações de ansiedade ou depressão (David, 1991). É frequente a comor‑

bilidade depressiva e uma história de episódios depressivos ao longo da vida. Mas a SFC não é igual à 

depressão, sob os pontos de vista fenomenológico e neurobiológico (Cathébras, 2006). Alguns sintomas 

típicos da fadiga crónica são raros na depressão, e vice ‑versa. As alterações do sono na depressão não 

coincidem com as alterações encontradas na SFC. Os antidepressivos não são especialmente eficazes 

na SFC. Muitos doentes com SFC não estão, nem nunca estiveram, deprimidos. A maioria dos doentes 

depressivos parece apresentar uma hiperreatividade do sistema HHS, enquanto que os doentes com 

SFC, pelo contrário, exibem uma hiporreatividade do referido sistema, não obstante alguns dados 

contraditórios da literatura (Heim, Shugart, et al., 2010; Van Houdenhove, Van den Eede & Luyton, 

2009). As relações entre a síndrome de fadiga crónica e estas perturbações emocionais, no entanto, 

são complexas. É possível que as manifestações psicopatológicas sejam uma consequência da síndrome, 

nalguns casos. Mas também pode acontecer que a perturbação emocional se esconda por detrás de 

uma fadiga crónica ou que, em última análise, a psicopatologia e a SFC tenham uma origem comum 

em experiências de adversidade precoce e/ou alterações da função cerebral (Wessely, 1993). Também 

aqui se verificam posições contraditórias, algumas delas refletindo, talvez, as crenças dos respetivos 

autores. Um estudo apoiou uma hipótese segundo a qual “os sintomas psicológicos dos doentes com 

CFS são uma consequência da perturbação, mais do que uma evidência de vulnerabilidade anterior”. 

E acrescentou ser possível que “a produção crónica de citoquinas, tais como o interferon, que são 

libertadas pelos linfócitos em resposta a infeções virusais, possa justificar a morbilidade referida por 

estes doentes” (Hickie, Lloyd, et al., 1990).

Deve referir ‑se, entretanto, que a SFC não guarda uma relação privilegiada com qualquer pertur‑

bação psiquiátrica específica. Apesar de se ter reconhecido no passado a importância da depressão, 

confere ‑se hoje igual peso às perturbações de ansiedade e perturbações somatoformes. Por outro 

lado, a existência de uma relação entre a SFC e algumas perturbações psiquiátricas não deve implicar 

que os sintomas do doente têm uma origem “histérica” ou “factícia”. Nem deve legitimar a ideia 

de que as perturbações psiquiátricas são a causa da síndrome. Reconhecer a eventual importância 

de fatores psicológicos, com efeito, não significa atribuir ‑lhes um estatuto causal (Wessely, Hotopf 

& Sharpe, 1999). E independentemente do seu estatuto, os fatores psicológicos ou psiquiátricos 

nunca devem estigmatizar ou discriminar. Esta questão é muito sensível na relação médico ‑doente. 

Os doentes podem não ficar insatisfeitos com o erro diagnóstico, quando lhes é dito que têm uma 

artrite reumatoide ou uma qualquer outra doença física. Mas consideram muitas vezes inaceitável 

que algum médico faça, ou sugira, um diagnóstico psicológico ou psiquiátrico para a sua condição 

clínica (Deale & Wessely, 2001). Simon Wessely tem uma resposta curiosa à questão de se saber se 

o SFC tem, ou não, um componente psicológico ou psiquiátrico. A resposta tem duas perguntas. 

Por psiquiátrico ou psicológico queremos dizer histérico, não existente ou imaginário? Sim? Então, 

a resposta é não. Consideramos que doenças como a esquizofrenia, a depressão major e a doença 

de Alzheimer, ou o autismo, são psiquiátricas ou psicológicas? Sim? Então a resposta é sim (Holgate, 

Komaroff, et al. 2011).
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A etiologia da SFC, aliás, não é conhecida. Foram realizados vários estudos fisiológicos, na 

expectativa de se encontrar uma causa neuromuscular específica para a fadiga crónica, que não se 

concretizou. A coexistência de fadiga mental e o facto de as pessoas se queixarem, caracteristica‑

mente, de fadiga em repouso, ajudou a eliminar a possibilidade de uma causa periférica. Todavia, 

a responsabilidade de uma infeção virusal, eventualmente importante nas fases iniciais, é um ar‑

gumento insatisfatório na explicação da cronicidade. Ao longo dos anos, foram sucessivamente 

responsabilizados o vírus Epstein ‑Barr, os herpesvírus ‑6, os enterovírus, os retrovírus, etc., sem 

evidências causais inequívocas (Komaroff & Goldenberg, 1989). As expectativas recentes em redor 

do retrovírus XMRV não resistiram à prova do tempo, pelo menos no Reino Unido (Erlwein, Kaye, 

et al., 2010). As evidências favoráveis à existência de alterações imunológicas também pareceram 

inconsistentes, não específicas, e raramente correlacionáveis com o quadro clínico (Lyall, Peakman 

& Wessely, 2003). Como referiu Walter Gunn, “o que aparece em todos os artigos é alguma forma 

de disfunção imune; o problema é que a disfunção é diferente consoante o artigo” (In Wessely, 

Hotopf & Sharpe, 1999). As alusões à possibilidade de uma disfunção subcortical, serotoninérgi‑

ca, ou hipotálamo ‑hipofisária, finalmente, carecem também de um padrão uniforme. No entanto, 

foram assinalados baixos níveis de cortisol circulante, ao contrário do que acontece na depressão. 

Pode haver igualmente uma hiperatividade do sistema serotoninérgico (Parker, Wessely & Cleare, 

2001). Não obstante o carácter inconclusivo da investigação biológica, deve dizer ‑se, todavia, que 

é possível que os virologistas, imunologistas e psiquiatras falem de aspetos diferentes da mesma 

síndrome, ou mesmo de entidades diferentes, quando escrevem sobre fadiga crónica (Wessely, Hotopf 

& Sharpe, 1999). Parece, pois, sensato aceitar o papel de múltiplas causas contributivas, incluindo 

um componente genético, não esclarecido. É igualmente aceitável que certos agentes infeciosos 

“disparem” os sintomas iniciais e condicionem, subsequentemente, alterações nas respostas imuno‑

lógicas. Neste contexto, os mecanismos centrais de atividade neurotransmissora podem também ser 

importantes, bem como uma eventual hipofunção do eixo HHS (Van Houdenhove, Van den Eede & 

Luyton, 2009). A natureza da SFC não deve dispensar o contributo futuro da investigação em neuro‑

ciências (Holgate, Komaroff, et al., 2011). Mas as alterações fisiológicas identificadas não eliminam 

uma discrepância aparente entre os resultados objetivos e o registo subjetivo dos sintomas. Logo, 

em cada caso, devemos igualmente valorizar a relevância eventual dos antecedentes individuais e 

das circunstâncias que rodeiam o início dos sintomas, tal como as experiências subsequentes, as 

características psicológicas do doente e as reações da família, amigos e profissionais de saúde face 

à sua condição clínica. Desta forma, é possível conceber a SFC como uma via final comum para 

vários fatores de risco, incluindo fatores predisponentes, precipitantes e de manutenção, tal como 

acontece, aliás, com muitos casos de dor crónica ou com o enfarte do miocárdio (Klonoff, 1992).  

O stress, a hipertensão e o tabagismo são reconhecidos fatores de doença cardiovascular, indepen‑

dentemente da arrumação hierárquica. A infeção virusal, o descondicionamento físico, as crenças não 

adaptativas e a deslegitimação do sofrimento, por sua vez, podem ser fatores operativos na SFC e 

devem ser analisados em função de cada caso individual. Não obstante os resultados da investigação 
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biológica ou os consensos possíveis em redor dos determinantes psicossociais, a verdade é que 

persiste uma controvérsia polarizada entre os que consideram a SFC como uma doença psiquiátrica 

e os que o entendem como doença neurológica, tal como na CID ‑10. Um inquérito recente junto 

dos neurologistas ingleses mostrou que cerca de 85% dos profissionais não acredita que a SFC seja 

uma doença neurológica convencional, como a esclerose múltipla ou a doença do neurónio motor 

(Wojcik, Armstrong, & Kanaan, 2011). Este resultado confronta ‑nos com um paradoxo. Os doen‑

tes que acreditam na natureza neurológica da sua condição, considerando ‑se portadores de uma 

encefalomielite miálgica, uma designação que acentua as suas conotações biológicas, recorrem a 

profissionais que não partilham dessa convicção. Os doentes que recorrem a consultas de psiquia‑

tria ou psicologia, e que portanto podem beneficiar da terapia cognitivo ‑comportamental (TCC), 

sujeitam ‑se a uma abordagem terapêutica útil mas arriscam, ao mesmo tempo, o rótulo indesejável 

da estigmatização psiquiátrica (Sharpe, 2011). Em última análise, esta polarização entre a “medicina 

física” e a “medicina psicológica”, com os seus efeitos nocivos na relação médico ‑doente, pode 

determinar mais incapacidade do que qualquer agente virusal (David, 1991).

Lembremos aqui o modelo de autorregulação de Leventhal (Leventhal, Brissette & Leventhal, 

2003). As perceções de doença, de acordo com este modelo, são importantes na determinação dos 

esforços para lidar com os sintomas. O modelo é composto pelas representações cognitivas de doen‑

ça, a resposta emocional à doença e seu tratamento, o coping determinado pela representação de 

doença e a avaliação que o indivíduo faz sobre os resultados do coping (Moss ‑Morris & Petrie, 2000). 

As representações cognitivas guardam uma relação lógica entre si e dizem respeito à identidade 

da doença (diagnóstico e sintomas), à causa ou causas (simples ou complexas), evolução temporal 

(duração da doença), consequências (impacto e evolução da doença) e cura/controlo (modos de 

recuperação ou controlo da doença). Uma vez formadas as representações de doença, as pessoas 

processam ativamente as informações consistentes com as suas crenças e tendem a rejeitar as não 

concordantes. Nos doentes com SFC, estas representações tendem a ser estáveis e eventualmente 

partilhadas com o (a) companheiro(a) e outros familiares. A identidade da doença é caracterizada 

pela enorme profusão de sintomas, geralmente descritos de uma forma dramática. Relativamente à 

causa, os doentes tendem a rejeitar atribuições psicológicas, atribuindo a doença a fatores externos, 

orgânicos, com preferência aparente pelas causas virusais ou imunológicas assinaladas em numerosos 

websites. Estes websites sugerem uma abordagem multidisciplinar ao tratamento da SFC, embora 

sem psiquiatras. Uma exceção ocorreu quando um epidemiologista disse a um jornalista que “são 

necessárias abordagens multidisciplinares... estamos a falar de uma doença cuja investigação requer 

o contributo de epidemiologistas, virologistas e psicólogos... para quê o psicólogo?! Para provar que 

não estás maluco” (Wessely, 1997). Aliás, o padrão linguístico dos grupos organizados na Internet 

foi assim analisado (Davison & Pennebaker, 1997):

... de todos os grupos, os doentes SFC têm as fronteiras mais rigidamente definidas sobre 

protótipos de doença. Isto parece irónico atendendo ao seu estatuto de diagnóstico de exclusão.  
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Os posts dos colaboradores indicam que estão familiarizados com a investigação e discussões mais 

recentes sobre a fadiga crónica. Os autores que incluem nos seus trabalhos a suspeita de fatores psico‑

lógicos ou estratégias de tratamento psicológico são vistos como anátema, praticamente sub ‑humanos 

nas suas afirmações insensíveis e ignorantes ... Esta intolerância reduz a informação disponível para 

os membros, restringindo e distorcendo, por sua vez, os esquemas de doença coletivos.

A dimensão controlo/cura mostra ‑nos doentes pessimistas sobre a evolução da doença e a utilidade 

de qualquer tratamento, para além do alívio sintomático. Os doentes acreditam sobretudo na utilidade 

do repouso passivo ou no recurso a soluções veiculadas pelas medicinas alternativas e complementares. 

A evolução temporal e consequências da doença, para os doentes SFC, refletem a existência de uma 

doença crónica, flutuante, com períodos de dormência aparente e episódios de exacerbação aguda.  

As consequências globais tendem a mostrar um acento fortemente negativo, devastador, catastrófi‑

co, fiel à perceção dos doentes. A identidade da doença e a perceção das consequências são, aliás, 

o principal determinante da incapacidade associada à SFC (Petrie, Moss ‑Morris, & Weinman, 1995; 

Moss ‑Morris & Petrie, 2000). Em comparação a AR, os doentes SFC tendem a apresentar uma iden‑

tidade de doença mais robusta, uma crença mais forte na gravidade da sua condição clínica e uma 

preferência por atribuições causais relacionadas com agentes virais ou disfunção imunológica (Moss‑

‑Morris & Chalder, 2003).

Mas estas referências à SFC não ficam completas sem regressarmos à sua história social. Como 

foi referido, o intervalo entre o declínio da neurastenia e o aparecimento da SFC, nos anos 80, foi 

um período em que a fadiga crónica se tornou clandestina, ausente da literatura científica ou da 

investigação médica, apesar de os doentes, com sintomas de cansaço persistente, não terem ob‑

viamente desaparecido. A reconstrução da fadiga crónica iniciou ‑se com a emergência da síndrome  

de Epstein ‑Barr, nos EUA, promovida pela crença numa associação entre fadiga crónica e infeção 

virusal, como vimos. No Reino Unido, como também foi referido, surgiu a expressão encefalite miálgica 

na sequência de um surto epidémico ocorrido em 1955, no Royal Free Hospital, em Londres. A não 

demonstração de uma teoria virusal originou, entretanto, a substituição da síndrome de Epstein ‑Barr 

pela SFC, nos EUA. No Reino Unido ocorreu um processo similar, pese embora uma aceitação mais 

relutante da nova categoria diagnóstica (Wessely, 1997). Mas o paralelismo que podemos traçar 

entre a neurastenia e a síndrome de fadiga crónica é irresistível. Se este último, hoje em dia, é o 

preço a pagar pela poluição, pelos aditivos e contaminantes alimentares, aerossóis e antibióticos, a 

neurastenia foi o preço pago no passado pela industrialização e pelas novas solicitações do mercado 

de trabalho, no final do século XIX. Numa perspetiva antropológica, a exaustão da neurastenia na 

China dos anos 1980 era uma expressão crítica para um regime político opressivo que não podia ser 

denunciado de outra forma, em liberdade. Nos EUA, a transformação do estilo de vida operada pela 

SFC pôde ser interpretada como um protesto contra os valores americanos do sucesso, do trabalho 

árduo, da “síndrome da supermulher dos anos 70” (Ware, 1993). O diagnóstico de neurastenia, 

entretanto, tornou ‑se “invisível” durante grande parte do século XX (Ware, 1992). A síndrome de 
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fadiga crónica apareceu nos anos 1980. Talvez não seja ainda uma disease porque mantem um es‑

tatuto de ambiguidade junto da comunidade científica (Wessely, 2002). Mas é uma illness que pode 

fazer a sua transição para disease. Ou não.

A chamada literatura popular e os movimentos de autoajuda estão intimamente ligados ao apa‑

recimento e expansão da nova síndrome, tanto nos EUA como no RU. Subjacente a estes movimentos, 

existe não apenas uma forte convicção de doença orgânica, mas também uma poderosa retórica antip‑

siquiátrica que rejeita liminarmente qualquer possibilidade de mediação psicológica para a síndrome. 

Esta posição firme é sustentada pela crença de que as perturbações psiquiátricas são equivalentes a 

“doenças imaginárias”, que estão “na cabeça” das pessoas, implicando muitas vezes um juízo moral 

que condena o doente ao papel passivo de um ser desprovido de mérito e qualidades. Estas assunções, 

infelizmente, são por vezes partilhadas pela classe médica, ela própria responsável pela ideia de que 

o doente “não tem nada”, uma vez concluídos os exames complementares, e deve ser encaminhado 

para uma consulta de Psiquiatria. Naturalmente, este processo de deslegitimação tem implicações 

terapêuticas e prognósticas inquestionáveis.

A literatura popular e os movimentos ou grupos de apoio e autoajuda militaram, pois, a favor 

de uma causa orgânica que tem encontrado pouca recetividade na literatura científica. Ao mesmo 

tempo que desconfiam da medicina moderna, encarada como impessoal e distante do doente, 

acreditam ironicamente que a medicina vai encontrar a resposta para os seus problemas (Wessely, 

1997). No Reino Unido, os artigos da imprensa privilegiaram um modelo médico simples para o SFC: 

um agente patogénico causa uma alteração patológica que é, mais cedo ou mais tarde, curada por 

uma “bala mágica”. Acentuaram o estigma da doença psicológica e a insatisfação com a autoridade 

médica convencional (MacLean & Wessely, 1994). O “enfraquecimento” do sistema imunológico 

era um argumento central no discurso popular, uma debilitação responsável pela diminuição da re‑

sistência às infeções virusais. É possível que este argumento infecioso e imunológico tenha as suas 

origens culturais nas analogias estabelecidas com a Síndrome de Imunodeficiência Adquirida. Por 

outro lado, trata ‑se de uma persuasão comum a várias síndromes medicamente inexplicadas, todas 

elas unidas numa espécie de grande “síndrome unitária de desregulação imunológica” (Culbert, 

cit. em Wessely, 1997), alegadamente causada pela ingestão de aditivos alimentares, abuso de an‑

tibióticos, insecticidas, pesticidas, infeções por Candida, poluição, radiações electromagnéticas, etc. 

A “doença do planeta”, numa palavra, seria o principal factor responsável pelas versões populares 

da SFC, no fim do século XX.

Mas a viragem do século não trouxe novidades a esta controvérsia persistente. Subsistem os 

argumentos da medicina baseada na evidência contra as convicções e narrativas de casos individuais 

ou dos grupos de autoajuda (Smith & Wessely, 2014). Um relatório recente do Scottish Public Health 

Network (ScotPHN) pretendeu avaliar as necessidades de saúde dos doentes com encefalomielite 

miálgica /Síndrome de Fadiga Crónica (EM/SFC). Para efeitos diagnósticos, o documento recomen‑

dou que a Escócia usasse duas categorias diferentes, um diagnóstico para a EM/SFC, baseado nos 

critérios de 2007 do National Institute for Health and Clinical Excellence (NICE), e um diagnóstico 
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separado para a EM, baseado no Canadian Consensus Document Criteria. Estas orientações cana‑

dianas, segundo o documento escocês, “sublinham as características neurológicas da condição e 

a fadiga/mal ‑estar pós ‑exercício que as definições de base mais psiquiátrica desvalorizam”. Mas 

o documento canadiano foi construído em resposta a pressões exercidas por uma associação de 

doentes canadianos, a National ME/FM Action Network of Canada. O painel de especialistas que 

redigiu o documento foi escolhido pela Associação de Doentes. As orientações não obedeceram a 

nenhuma metodologia considerada adequada para o efeito, foram publicadas numa revista já extinta 

e o grupo de especialistas foi, em parte, patrocinado por multinacionais farmacêuticas. Os critérios 

encontrados não foram validados e as recomendações não se basearam em evidências credíveis. 

Foi ignorado qualquer fator de risco, numa perspetiva biopsicossocial (Prins, Meer, & Bleijenberg, 

2006). Em suma, o documento adotou uma perspetiva neurológica para a definição da EM/SFC ao 

proferir, por exemplo, que “a ataxia, a fraqueza muscular e as fasciculações são comuns”. A este 

propósito, o Scottish Neurosciences Council manifestou preocupações quanto à adoção das orien‑

tações preconizadas pelo documento canadiano, defendendo que “a ataxia ou fasciculações nunca 

ocorrem na EM” e coincidindo, deste modo, com a opinião maioritária dos neurologistas ingleses 

(Wojcik, Armstrong & Kanaan, 2011).

Para efeitos terapêuticos, uma revisão Cochrane sobre o exercício físico na EM/SFC concluiu 

que “existe uma evidência encorajadora segundo a qual alguns doentes podem beneficiar da terapia 

de exercício físico e nenhuma evidência, pelo contrário, de que o mesmo exercício possa agravar 

os resultados”. Em 2006, uma revisão sistemática dos tratamentos disponíveis verificou igualmente 

que a terapia de exercício físico gradual (TEG) e a terapia cognitivo ‑comportamental (TCC) pareciam 

aliviar os sintomas e melhorar a função. Para a maioria das intervenções restantes foram assinalados 

resultados inconclusivos e mesmo a possibilidade de efeitos adversos (Chambers, Bagnall, et al., 

2006). Estas conclusões foram repetidas nalguns estudos posteriores (Prins, Meer, & Bleijenberg, 

2006; Castell, Kazantzis, & Moss ‑Morris, 2011). Mas o relatório ScotPHN sugeriu que “os programas 

de exercício graduado foram recentemente identificados como perigosos”, a partir da informação 

prestada por doentes com EM/SFC (Twisk & Maes, 2009). O relatório acrescentou ainda dúvidas 

sobre a utilidade potencial da TCC, provando, mais uma vez, a controvérsia e a dimensão política 

associadas à EM/SFC.

Entretanto, ficaram disponíveis os resultados sobre os efeitos e utilidade potencial da TEG e da 

TCC, em Março de 2011, cerca de 6 meses antes da publicação dos critérios ScotPHN. O estudo Pacing, 

Activity, and Cognitive Behaviour Therapy: a Randomized Evaluation (PACE), confirmou a utilidade 

potencial da TCC e TEG no SFC. Em comparação com os cuidados médicos habituais, os doentes que 

receberam TCC e TEG revelaram melhoras moderadas na fadiga e no funcionamento físico (White, 

Goldsmith, et al., 2011; Bleijenberg, 2011). O que está em causa é o direito que os doentes têm à de‑

signada informação baseada na evidência, de maneira a poderem pensar e tomar decisões informadas 

sobre os tratamentos disponíveis. A adesão acrítica a normas diagnósticas e terapêuticas publicitadas 

por alguns grupos de doentes, muitas vezes com a passividade ou indiferença do poder político, não 
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está isenta de efeitos contraproducentes na saúde pública, tal como é referido num comentário recente 

da Revista Lancet, a propósito da doença de Lyme73:

...os ativistas, através do apelo público e do lobbying político, conseguiram desviar a 

atenção da medicina baseada na evidência... existe uma preocupação crescente de que façam perigar 

mais a saúde das pessoas, a não ser que os médicos, cientistas, governantes e media defendam com 

firmeza uma abordagem baseada na evidência... ou seja, estudos científicos de elevada qualidade 

(Auwaerter, Bakken, et al., 2011)

73 A doença de Lyme é uma infeção bacteriana causada pela Borrelia burgdorferi, uma infeção não fatal, não contagiosa, 
responsiva aos antibióticos. Com frequência, as manifestações subjetivas associadas, como a fadiga, melhoram mas não de‑
saparecem completamente no fim do tratamento antibiótico. Muitas pessoas, quase todas ativistas, acreditam que os doentes 
cujas manifestações objetivas de doença de Lyme desapareceram depois do tratamento permanecem cronicamente infetados 
com a B. burgdorferi. Esta crença, a crença de que a doença pode causar sintomas subjetivos incapacitantes na ausência de 
sinais objetivos de doença, para além de que os antibióticos são necessários durante meses ou anos, continua a resistir aos 
resultados negativos da evidência científica. Estas pessoas criaram grupos de apoio e formaram, elas próprias, grupos de mé‑
dicos alegadamente especializados na avaliação e tratamento da doença de Lyme crónica. Os respetivos websites passaram a 
ser considerados como fontes de informação credíveis. Com as novas tecnologias da informação, a sua influência propagou ‑se 
para a Europa, com pressões políticas acrescidas para um uso prolongado de antibióticos em doentes sem evidência credível 
de doença. Muitos doentes chegaram ao diagnóstico como consequência de consultas (frustrantes) por sintomas difíceis de 
definir. Neste contexto, os cientistas e especialistas de saúde pública passaram a ser acusados por desvalorizarem e subdiag‑
nosticarem, intencionalmente, os alegados casos de doença de Lyme (Auwaerter, Bakken, et al., 2011).



6. Somatização





Há momentos em que tudo cansa, até o que nos repousaria. O que nos cansa porque nos 

cansa; o que nos repousaria porque a ideia de o obter nos cansa. Há abatimentos da alma abaixo de 

toda a angústia e de toda a dor; creio que os não conhecem senão os que se furtam às angústias e às 

dores humanas, e têm diplomacia consigo mesmos para se esquivar ao próprio tédio.

Fernando Pessoa, Livro do Desassossego: 105

Em mim foi sempre menor a intensidade das sensações que a intensidade da consciência 

delas. Sofri sempre mais com a consciência de estar sofrendo que com o sofrimento de que tinha 

consciência... A vida das minhas emoções mudou ‑se, de origem, para as salas do pensamento, e ali vivi 

sempre mais amplamente o conhecimento emotivo da vida... E como o pensamento, quando alberga a 

emoção, se torna mais exigente que ela, o regime de consciência, em que passei a viver o que sentia, 

tornou ‑me mais quotidiana, mais epidérmica, mais titilante a maneira como sentia.

Fernando Pessoa, Livro do Desassossego: 101

6.1 TERMINOLOGIA E CLASSIFICAÇÃO

O conceito de somatização pode contribuir para uma aglutinação satisfatória dos conceitos anterio‑

res, na expectativa de oferecer uma melhor compreensão das manifestações que pretende caracterizar. 

Neste sentido, também a somatização é uma espécie de grande via final comum, um processo que não 

deve ser reificado, um amplo porto de chegada para a histeria, neurastenia, medicina psicossomática, 

comportamento de doença, perturbações somatoformes, síndromes somáticas funcionais e conceitos 

relacionados, muitas vezes na ausência de qualquer diagnóstico psiquiátrico. Ao longo do tempo histórico, 

contudo, a somatização tem provado ser um conceito não unitário, complexo, ambíguo e polissémico. 

Alguns autores questionam mesmo a validade do conceito (Mumford, 1993). Outros lamentam a insis‑

tência no seu uso por presumirem uma reiterada conotação psicopatológica e um inevitável compromisso 

da relação médico ‑doente, mostrando simpatia por uma expressão alternativa  ‑ os “sintomas físicos 

múltiplos” (Crombez, Beirens, et al., 2009). O termo foi introduzido por Sketel, em 1911, para designar 

“o processo através do qual os conflitos neuróticos podem apresentar ‑se como perturbação física”. 

Era evidente, neste uso do termo, uma clara referência etiológica, de tipo psicanalítico, que confundia 

somatização com doenças psicossomáticas. Mas a ideia de somatização integra um nível conceptual 

superior, representando um artefacto do debate inconclusivo sobre a natureza da relação entre o corpo 

e o espírito, ao longo do tempo histórico (van der Feltz ‑Cornelis & van Dyck, 1997).

 Basicamente, é a natureza da relação entre somatização, ansiedade e depressão que tem justificado 

uma alternância sucessiva entre duas orientações conceptuais distintas: ora se encara a somatização como 

uma manifestação somática de mal ‑estar psicológico, ou se propõe, de uma forma mais descritiva, que a 
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somatização corresponde a uma experiência de mal ‑estar somático, caracterizada por sintomas medicamente 

não explicados (De Gucht & Fischler, 2002). Estão em causa duas perspetivas contrastantes, a primeira mais 

centrada na psicopatologia individual, a segunda privilegiando uma abordagem dimensional e contextual.

A somatização foi considerada, por exemplo, como uma expressão atípica, embora frequente, de 

perturbação psiquiátrica (Bridges & Goldberg, 1985). Mas a sua definição pôde aproximar ‑se também 

do conceito de comportamento de doença, designando uma tendência para sentir e expressar os 

sintomas físicos sem patologia orgânica subjacente, para os atribuir a uma doença física e procurar 

a respetiva ajuda médica – uma definição descritiva, etiologicamente neutra (Lipowski, 1988). Numa 

perspetiva mais antropológica, a somatização foi interpretada como a expressão de um mal ‑estar 

pessoal e social sob a forma de uma linguagem ou idioma somático e procura de cuidados médicos 

(Kleinman & Kleinman, 1985). De acordo com uma orientação sociossomática, o corpo faria a ponte 

ente o mundo social e o mundo biológico, metamorfoseando um instrumento de representação e ex‑

pressão metafórica de problemas não apenas clínicos, mas também sociais. Finalmente, a somatização 

foi associada a sintomas medicamente não explicados, persistentes e incapacitantes, com uma etiologia 

muitas vezes multifatorial e a presença frequente, mas não obrigatória, de perturbações psiquiátricas.

Os sintomas medicamente não explicados são frequentes na população geral e a todos os 

níveis dos cuidados de saúde. Embora muitas vezes transitórios, uma proporção significativa destes 

sintomas persiste e associa ‑se a uma deterioração da qualidade de vida. A sua etiologia é muitas vezes 

multifatorial e as perturbações psiquiátricas estão muitas vezes, nem sempre, presentes (Mayou, 1993).

No contexto clínico, por sua vez, podemos resumir o conceito a três leituras possíveis. Como vimos, 

a somatização pode ser considerada como uma manifestação “mascarada”  ‑ ou uma apresentação 

somática  ‑ de perturbações psiquiátricas. Mas a somatização pode referir ‑se também a um grupo de 

categorias psiquiátricas específicas  ‑ as perturbações somatoformes  ‑ ou a um conjunto de síndromes 

medicamente não explicadas  ‑ as síndromes somáticas funcionais. Finalmente, a somatização pode ser 

entendida independentemente das nosologias psiquiátricas ou sindromáticas, como um comportamen‑

to de doença particular, transnosológico, um processo resultante de uma interação complexa entre 

sintomas, mal ‑estar psicológico, mecanismos cognitivos relacionados com processos de interpretação 

ou atribuição, e recurso ao sistema de cuidados de saúde (Cathébras, 2006).

Parece difícil encontrarmos um conceito unitário para a somatização. E se nos lembrarmos ainda 

das “Perspetivas da Psiquiatria”, uma perspetiva de doença não deve ignorar que a somatização não 

ocorre num vácuo neurobiológico. Mas esta perspetiva carece ainda de uma correlação clínico ‑patológica 

sustentável, pelo que a somatização não pode ser considerada, neste sentido, tão simplesmente como 

uma doença que a pessoa tem. A perspetiva dimensional mostra ‑nos alguma coisa daquilo que o 

doente é, à custa de eventuais traços como a autodramatização ou o perfecionismo, enquanto que a 

perspetiva comportamental nos revela algo que o doente faz, mediante a apresentação de compor‑

tamentos que podem visar, embora de forma não voluntária, a obtenção e os benefícios associados 
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ao papel de doente. A perspetiva da história de vida, finalmente, ajuda ‑nos a compreender por que 

é que os doentes são como são e fazem o que fazem, apesar de nos oferecer respostas numerosas 

e frequentemente contraditórias. As perspetivas da psiquiatria podem, na verdade, iluminar a com‑

preensão do processo de somatização.

Sendo um “problema não resolvido da medicina” (Lipowski, 1987), é igualmente um importante 

problema de saúde pública, responsável por muitas situações de incapacidade social e profissional. 

Os profissionais de saúde tendem a não “gostar” destes doentes porque, em larga medida, o “bom” 

doente deveria aceitar a opinião do médico e as suas indicações terapêuticas, deveria queixar ‑se de 

uma forma objetiva, com sintomas somáticos quando tivesse patologia somática, com sintomas psico‑

lógicos quando tivesse psicopatologia. Ora, os doentes com somatização persistente não se ajustam a 

este modelo (Lipowski, 1986e). Tendem a repetir as mesmas queixas físicas, insistem frequentemente 

na possibilidade de uma causa orgânica, pedem exames complementares, são depreciados, mudam 

de médico. Como consequência, são extensivamente investigados e internados, submetem ‑se a pro‑

cedimentos diagnósticos invasivos e a intervenções cirúrgicas que causam dano iatrogénico, muitas 

vezes nas enfermarias do hospital geral (Fink, 1992). Eventualmente, nos serviços de cardiologia, 

quando a angiografia cardíaca revela uma anatomia normal, o diagnóstico prévio não é removido 

e a realização do exame, só por si, reforça a “presença” de uma cardiopatia (Chambers, 1997).  

Os médicos, neste processo, podem evitar confrontar ‑se com o mal ‑estar emocional dos seus doentes, 

podem não ter estratégias para lidar com os seus problemas psicossociais ou podem, simplesmen‑

te, tentar manter a sua autoridade perante condições ambíguas à custa da tecnologia biomédica 

(Kirmayer, Groleau, et al., 2004). A somatização, portanto, é muitas vezes uma fonte de sofrimento 

para o doente, com um impacto negativo nas suas interações familiares e sociais. Ao mesmo tempo, 

é uma fonte de frustração para o médico, geralmente confrontado com as dificuldades associadas à 

compreensão integral e alívio eficaz dos sintomas com que é confrontado.

De algum modo, o conceito de somatização tem as suas origens na epistemologia dualista da 

biomedicina ocidental, sustentada por uma teoria funcional que tende a estabelecer correspondências 

exatas entre processos fisiológicos e estados de doença, e por uma teoria ontológica sustentando 

que as doenças têm uma existência e identidade próprias, como se fossem objetos com uma história 

natural independente da pessoa doente e das suas circunstâncias (Fabrega, 1991). As pessoas com 

sintomas somáticos funcionais não obedecem a esta lógica direcional, entre doença e experiência 

subjetiva, como se esta tivesse que resultar, linearmente, de um processo de doença objetivo. Desta 

forma, os conceitos de somatização do presente, tal como os conceitos psicossomáticos do passado, 

tentam cumprir o objetivo de credibilizar o sofrimento das pessoas que “estando doentes, não têm 

doença alguma”.

Como já foi referido, é hoje aceite que não existe uma classe distinta de doenças psicossomáticas, 

uma presunção baseada nos efeitos não específicos do stress. Com efeito, passou a considerar ‑se o 

processo psicossomático como uma dimensão intrínseca de qualquer doença. A atenção conferida pela 

medicina psicossomática ao estudo dos mecanismos causais foi substituída por um interesse crescente 
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na experiência subjetiva e expressão pública dos sintomas, ilustrado por um refinamento progressivo 

do conceito de somatização. A princípio, esta designava “uma tendência para sentir, conceber e/ou 

comunicar os estados ou conteúdos psicológicos sob a forma de sensações corporais, alterações fun‑

cionais, ou metáforas somáticas” (Lipowski, 1968, cit. in Kirmayer e Robbins, 1991). De algum modo, 

era proposta uma influência causal dos mecanismos psicológicos sobre os sintomas físicos. Ou seja, 

a somatização confundiu ‑se com um processo similar ou idêntico ao da conversão, com a expressão 

somática de um conflito psicológico. Recentemente, a somatização passou a revestir uma natureza 

mais descritiva, sendo agora definida como “uma tendência para sentir e comunicar o mal ‑estar so‑

mático e os sintomas não explicados por quaisquer resultados patológicos, para os atribuir a doença 

física e procurar a respetiva ajuda médica” (Lipowski, 1988). Nota ‑se assim uma viragem conceptual 

aparente nas formulações de Lipowski, tendo em conta a marca psicológica que impregnava a sua 

definição anterior, vinte anos antes. Neste sentido, menos causal e mais descritivo, etiologicamente 

neutro, a somatização pode ser encarada como uma variação na procura de ajuda e no comportamento  

de doença, como um processo exterior à rigidez das categorias diagnósticas.

No contexto clínico, mais especificamente, o significado da palavra somatização tem servido para 

abranger uma extensa lista de situações: 1) doentes que se apresentam com sintomas exclusivamente 

físicos apesar da existência associada de problemas psicossociais ou emocionais – a chamada “apresenta‑

ção somática” (de perturbações emocionais); 2) doentes que se preocupam ou estão convencidos de que 

têm uma doença orgânica, sem qualquer evidência diagnóstica complementar – a chamada “somatização 

hipocondríaca”; e 3) pessoas com sintomas somáticos funcionais, persistentes e inexplicados, que deter‑

minam procura de ajuda e incapacidade significativa – a chamada “somatização funcional” (Kirmayer & 

Robbins, 1991). Para alguns autores, a categoria “somatização funcional” reflete os verdadeiros sintomas 

medicamente não explicados. Exposta deste modo, a somatização pode ser vista como um constructo 

dimensional, em que os casos patológicos existem num continuum com níveis subclínicos de mal ‑estar 

somático (Kirmayer, Robbins, & Paris, 1994). Pode igualmente ser concebida como um sintoma ou uma 

perturbação, tal como nos mostram as classificações médicas e psiquiátricas, ou novamente como uma 

forma particular de comportamento de doença. Comum a ambas as perspetivas, entretanto, prevalece a 

ideia de que o sofrimento físico inexplicado pelas explorações biomédicas convencionais pode relacionar ‑se 

com problemas psicológicos, psiquiátricos ou sociais subjacentes. Por outras palavras, a somatização pode 

ser considerada como um idioma universal de mal ‑estar psicossocial, culturalmente sancionado, que não 

se esgota, todavia, nas categorias nosológicas das classificações médicas ou psiquiátricas. Neste sentido, 

é possível encararmos o fenómeno da somatização com uma perspetiva que não assuma a presença 

obrigatória de patologia e dê atenção, por outro lado, ao significado adaptativo dos comportamentos 

no seu contexto ecológico e cultural. É igualmente pertinente reconhecer a sua distribuição universal, 

de algum modo contrariando a noção antiga de que seria mais prevalente em função de perfis de per‑

sonalidade individuais ou de grupos etnoculturais, uma noção que atribuía primitivismo psicológico às 

pessoas “menos sofisticadas” e foi alimentada pelos contributos iniciais da medicina psicossomática. 

Este dom da ubiquidade não é incompatível com a variação cultural, com estilos culturais ou idiomas 
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de mal ‑estar que também caracterizam o fenómeno de somatização, conferindo ‑lhe um carácter local 

específico (Kirmayer, 1984a, 1984b; DSM ‑IV, 1994, Appendix I: 843 ‑849).

A perspetiva de que a somatização deveria ser lida num espetro de variação contínua, por sua 

vez, defendera antes uma distinção epidemiológica e clínica entre a Perturbação de Somatização, 

colocada num extremo de gravidade, e duas outras formas de somatização, mais benignas, uma for‑

ma condensada ou restrita, associada a perturbações de ansiedade e depressivas, e um outro tipo de 

somatização, não necessariamente patológico, relacionado com situações de ajustamento ao stress 

(Katon & Roy ‑Byrne, 1991). Ainda no âmbito dos Cuidados Primários, finalmente, um outro estudo 

propusera a existência de três tipos de somatização, largamente não sobreponíveis, associados a dis‑

tintas características sociodemográficas e diferentes padrões de comportamento de doença: 1) soma‑

tização funcional, definida pela presença de múltiplos sintomas somáticos medicamente inexplicados; 

2) somatização hipocondríaca, definida por uma pontuação elevada numa escala de “preocupação 

com doenças”, na ausência de doença grave; e 3) apresentações somáticas exclusivas, caracterizadas 

pela apresentação de sintomas somáticos associados a depressão ou ansiedade (Kirmayer & Robbins, 

1991). Estas definições alternativas de somatização, segundo os autores do estudo, representam tam‑

bém formas distintas, apenas parcialmente sobreponíveis, de comportamento de doença. Requerem, 

portanto, diferentes explicações para a sua ocorrência.

O estudo em questão incluiu 685 doentes, 26,3% dos quais obedeceram a critérios para uma ou 

mais formas de somatização. A somatização funcional, definida pelo Índice de Sintomas Somáticos, 

revelou uma prevalência de 16,6%. A maioria destes doentes mostrou ser constituída por mulheres, 

não casadas, oriundas de um estrato educacional e socioeconómico desfavorecido. Não aparentaram 

índices significativos de depressão nem pareceram muito preocupadas com a sua saúde, dada a baixa 

correlação encontrada entre sintomas funcionais e crenças hipocondríacas. As que exibiram maior 

número de sintomas funcionais revelaram uma fraca propensão para fazer atribuições normalizado‑

ras. A somatização hipocondríaca teve uma prevalência de 7,7%, apesar das dificuldades em medir 

o conceito, e não mostrou diferenças significativas na distribuição entre sexos, caracterizando ‑se 

por uma elevada taxa de sintomas somáticos e depressivos. Este dado sugeriu uma interferência 

importante da afetividade negativa, uma característica estável do humor e do autoconceito habi‑

tualmente associada a uma tendência introspetiva e a um elevado volume de queixas somáticas, 

em contraste com o observado na somatização funcional. As apresentações somáticas de depressão 

ou ansiedade, finalmente, constituíram 8% da amostra clínica e incluíram mais mulheres casadas, 

com estatuto socioeconómico superior ao dos grupos precedentes. Pareceram por vezes exibir ape‑

nas os concomitantes somáticos da depressão ou ansiedade, com tendência a fazerem atribuições 

somáticas para as suas queixas e a revelarem disponibilidade, igualmente, para a consideração de 

eventuais fatores psicossociais. Estes três grupos de doentes, portanto, evidenciaram características 

sociodemográficas e psicológicas próprias. Por outro lado, os padrões de comportamento de doença 

tradicionalmente associados aos doentes que somatizam pareceram mais característicos daqueles 

que reuniram atributos funcionais e hipocondríacos, em simultâneo. Na verdade, parecem ser estes 
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os doentes que apresentam um maior número de sintomas somáticos, que mais vezes procuram 

os serviços de saúde e mais vezes são internados. A persistência com que procuram uma causa 

para os seus sintomas determina muitas vezes respostas de rejeição, no lugar da validação social 

que desejam. Quanto mais procuram um diagnóstico e quanto mais os tratamentos falham, menos 

convencidas ficam as outras pessoas de que os sintomas são reais ou que o doente, por sua von‑

tade, queira mesmo melhorar o seu estado clínico (Kirmayer & Robbins, 1991). No caso particular 

da SFC, por exemplo, as preocupações relacionadas com a doença parecem ser mais intensas do 

que nos doentes com esclerose múltipla. Dado não haver diferenças aparentes nas variáveis idade, 

estilo atributivo somático, neuroticismo, e depressão, é provável que as preocupações dos doentes 

com SFC sejam reguladas pela necessidade de convencer as outras pessoas sobre a realidade da sua 

doença. No caso da esclerose múltipla, as preocupações dos doentes ficariam justificadas depois de 

saberem que têm uma doença orgânica sujeita a episódios de recidiva imprevistos e incapacitantes 

(Taillefer, Kirmayer, et al., 2003).

Um estudo realizado em Espanha confirmou a validade da distinção entre estes três tipos de 

somatização, a nível dos Cuidados Primários (Garcia ‑Campayo, Lobo, et al., 1998). Em comparação 

com o estudo de Kirmayer e Robbins, os autores encontraram notórias semelhanças na prevalência, 

distribuição, psicopatologia e características sociodemográficas dos diversos grupos. Os doentes com 

somatização funcional, que também mostraram pertencer ao grupo maioritário, exibiram valores mais 

altos na pontuação da fadiga, valores mais baixos nos sintomas de depressão e ansiedade, maior fre‑

quência diagnóstica de Perturbação de Somatização e maior duração dos respetivos sintomas. Mas o 

achado mais significativo, na opinião dos autores, consistiu na verificação de uma mais elevada sobre‑

posição entre as três formas de somatização, em comparação com o estudo canadiano. A possibilidade 

de esta sobreposição corresponder a um marcador cultural, em Espanha e nas culturas mediterrânicas, 

ou constituir, em alternativa, uma consequência da cronicidade do processo de somatização, foram 

as duas hipóteses explicativas oferecidas pelo estudo.

6.2 EPIDEMIOLOGIA

A perceção de sintomas físicos ou somáticos constitui uma experiência universal, considerando ‑se 

que entre 80 a 90% da população geral tem pelo menos um sintoma por semana. A transformação 

desta experiência em sintoma de doença resulta, por seu lado, de um processo atributivo ou inter‑

pretativo onde convergem múltiplas variáveis intra e extra ‑individuais. As pessoas que traduzem as 

suas experiências em sintomas de doença, contudo, podem não comparecer no consultório médico e 

optar, em alternativa, por uma mudança no estilo de vida ou por uma dieta julgada mais apropriada. 

Deste modo, a elevada percentagem de pessoas que têm a perceção inicial de sintomas somáticos 

não corresponde, obviamente, à menor quantidade de pessoas que, com a referida perceção de 

sintomas, decidem recorrer à ajuda médica. Mas neste grupo de pessoas que se apresentam com 
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sintomas, apenas uma pequena proporção de queixas pode ser explicada à custa de doença orgânica. 

A nível da comunidade, um estudo utilizou o Índice de Sintomas Somáticos (ISS 4,6) e verificou que 

os “somatizadores” recorriam mais aos serviços de saúde, que na presença de doença psiquiátrica 

tinham mais tendência a recorrer aos serviços médicos, mais do que aos serviços de saúde mental, e 

que eram mais suscetíveis de referir um período recente de baixa ou limitação funcional por doença 

(Escobar, Burnam, et al., 1987). Um outro estudo mostrou a incidência e evolução de 14 sintomas 

comuns numa Consulta de Medicina Geral, em 1000 doentes consecutivos, ao longo de 3 anos. 

Verificou ‑se o aparecimento de um total de 567 novas queixas e o recurso a exames diagnósticos 

em mais de 2/3 dos casos. O diagnóstico de causa orgânica foi feito raramente, para os 10 sintomas 

mais frequentes. Foi detetada uma etiologia “orgânica” em apenas 16% dos casos, uma etiologia 

“psicológica” em 10% dos casos, e foi assinalada uma etiologia “desconhecida” em 74% de todos 

os casos. Concluiu ‑se igualmente que foram elevados os custos da investigação complementar, 

sobretudo nos casos das cefaleias e lombalgias. O tratamento foi muitas vezes ineficaz, quando 

teve lugar (Kroenke & Mangelsdorff, 1989; Fig. 6.1).

Fig. 6.1. Epidemiologia dos sintomas somáticos funcionais. Adaptado de Kroenke e Mangelsdorff, 1989.

Os estudos realizados no âmbito dos Cuidados Secundários, em vários países, mostraram que os 

sintomas medicamente não explicados constituem uma forma de apresentação clínica em 35 a 53% 

de novos doentes, em diferentes especialidades (Nimnuan, Rabe ‑Heskett, et al., 2001). As consultas de 

neurologia, por exemplo, mostram taxas de prevalência entre os 26 e 45% (Stone, Hewett, et al., 2008).

A nível dos Cuidados Primários de Saúde, vários estudos assinalam igualmente a importância epide‑

miológica dos sintomas somáticos funcionais, incluídos na categoria de queixas mais comum (Kirmayer 

& Taillefer, 1997). Naturalmente, as diferentes formas de operacionalizar o conceito de somatização 

e a existência de diferentes classificações dificultam a análise comparativa dos dados de prevalência 
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(Fabião, Silva, et al., 2010). Mas parece que a proporção destes sintomas, a nível dos cuidados primários, 

varia entre os 20 e os 74%, de acordo com o método usado para os classificar como não explicados 

(Kroenke, 2003). Deste modo, é generalizada a convicção de que uma larga percentagem de doentes, 

a este nível dos Cuidados de Saúde, se apresenta inicialmente com queixas somáticas não especifi‑

cas. O fenómeno de somatização pode bem constituir o elo de ligação entre o mal ‑estar psicológico 

e o recurso aos serviços de saúde. Cerca de ¼ dos doentes com dor crónica74 generalizada têm uma 

perturbação mental (Macfarlane, Morris, et al., 1999). Os anos 1990, aliás, contribuíram com algumas 

conclusões importantes sobre a natureza dos sintomas físicos a nível dos cuidados primários (Katon & 

Walker, 1998). Primeiro, a maioria dos sintomas não está associada a patologia orgânica; segundo, a 

presença de mal ‑estar psicológico ou de uma perturbação psiquiátrica aumenta o consumo de cuida‑

dos de saúde e a incapacidade, independentemente da presença ou ausência de patologia orgânica 

associada (Allen, Gara, et al., 2001). Mas a somatização também contribui para a emergência de inca‑

pacidade, numa perspetiva longitudinal, independentemente da presença de ansiedade ou depressão 

(Leeuw, Gerrits, et al., 2015). Terceiro, fatores como o ambiente familiar precoce, a experiência prévia 

com doenças e alguns traços de personalidade específicos podem predispor ao desenvolvimento de 

sintomas medicamente não explicados. Quarto, existe uma associação entre o número de sintomas não 

explicados e o risco de mal ‑estar psicológico ou perturbação psiquiátrica ao longo da vida. A robustez 

desta relação aumenta à medida que o doente se “desloca” para as consultas de especialidade. Quinto, 

os sintomas não explicados contribuem para uma percentagem muito significativa de custos nos cui‑

dados de saúde. Finalmente, os sintomas não explicados têm um impacto significativo na qualidade 

da relação médico ‑doente.

A somatização é, portanto, um fenómeno mais amplo que o seu correspondente categorial, 

refletido nas perturbações somatoformes (Lobo, Garcia ‑Campayo, et al., 1996). Segundo um estudo 

dinamarquês, entre 22 a 58% de doentes consecutivos obedecem aos critérios de perturbação soma‑

toforme e evidenciam uma acentuada comorbilidade com outras perturbações mentais (Fink, Sørensen, 

et al., 1999). Havendo patologia comórbida, os sintomas físicos, os sintomas depressivos e as limita‑

ções funcionais podem ter um efeito aditivo (De Wall, Arnold, et al., 2004). É possível que 25 a 75% 

das consultas sejam devidas a sofrimento psicossocial, revelado por sintomas somáticos funcionais 

(Katon, Ries, & Kleinman, 1984). De acordo com esta presunção, um outro estudo mostrou que 19% 

dos doentes da amostra obedeceram aos critérios de somatização propostos: 1) consulta por sintomas 

somáticos; 2) atribuição destes sintomas a doença orgânica; 3) presença de perturbação psiquiátrica, 

avaliada pelo psiquiatra investigador, de acordo com os critérios da DSM ‑III, e 4) alívio ou resolução 

dos sintomas com o tratamento desta perturbação, de acordo com a opinião do psiquiatra investigador 

74 Dor crónica numa perspetiva prognóstica e multidimensional, para além da dimensão temporal estrita. Logo, deve ser 
encarada como uma condição cujas implicações futuras são inerentemente incertas e mutáveis, não uma característica fixa e 
identificadora de doentes com um sintoma intratável. O potencial de mudança, na verdade, corresponde a uma característica 
muitas vezes desvalorizada, em condições de dor crónica (Von Korff & Dunn, 2008).
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(Bridges & Goldberg, 1985). Deste grupo, 24% dos doentes foram descritos como “facultativos”, 

uma vez que admitiram facilmente a presença de sintomas psicológicos quando foram entrevistados 

por um psiquiatra. Mas 32% foram considerados como “puros”, dada a resistência às explicações 

psicológicas oferecidas. O facto de estes doentes, que têm perturbações emocionais, privilegiarem os 

sintomas somáticos, ajuda a explicar a “morbilidade psiquiátrica escondida”, esse volumoso contin‑

gente da população que “esconde” sinais e sintomas emocionais por detrás de sintomas físicos, ou 

que procura ajuda, simplesmente, devido às manifestações somáticas da sua psicopatologia (Katon, 

Kleinman, & Rosen, 1982). Cerca de 50 a 80% dos doentes com manifestações de ansiedade ou de‑

pressão apresentam ‑se inicialmente com sintomas somáticos funcionais (Bridges & Goldberg, 1985; 

Kirmayer, Robbins, et al, 1993). Por este motivo, cerca de metade dos doentes com estas alterações 

emocionais não recebe o diagnóstico adequado. Mas a maioria destes doentes é capaz de reconhecer 

o contributo de fatores psicossociais para o seu mal ‑estar. O estilo de apresentação clínica do doente 

é um dos fatores que pode influenciar a capacidade do médico para reconhecer a morbilidade psi‑

quiátrica. As apresentações somatizadas da depressão e da ansiedade parecem reduzir as taxas de 

reconhecimento diagnóstico, enquanto que as formas hipocondríaca e funcional da somatização, pelo 

contrário, parecem facilitar esse reconhecimento (Kirmayer, Robbins, et al., 1993). As características 

pessoais dos médicos, por sua vez, também podem contribuir para uma baixa deteção da morbilida‑

de psiquiátrica, a nível dos Cuidados Primários (Kirmayer & Robbins, 1996). Independentemente de 

constrangimentos institucionais ou outros, parece que os profissionais mais sensíveis às expressões não 

verbais da emoção são mais facilmente capazes de fazer uma avaliação psicossocial ou um diagnós‑

tico psiquiátrico. Pelo contrário, os médicos que tendem a culpabilizar ou responsabilizar os doentes 

deprimidos pelas causas, exagero ou manutenção do seu estado clínico, mostram uma menor propen‑

são para fazerem avaliações de tipo psicossocial (Robbins, Kirmayer, et al., 1994). Embora muitas das 

manifestações somáticas tenham um carácter transitório, não é desprezível a proporção de pessoas 

que as exibe com carácter persistente, causando sofrimento apreciável e um recurso continuado aos 

serviços de saúde (Craig, Boarman, et al., 1993). Um estudo da OMS sobre perturbações mentais nos 

Cuidados Primários estudou 5438 doentes, distribuídos por 14 países, e concluiu que a somatização 

(ISS) constitui um problema frequente, moderadamente estável ao longo do tempo e associado a 

incapacidade significativa (Gureje, Simon, et al., 1997; Gureje & Simon, 1999). Foi encontrada uma 

elevada prevalência de somatização em todos os centros, apesar das diferenças encontradas, com taxas 

mais elevadas em duas cidades da América do Sul (Rio de Janeiro e Santiago do Chile). As semelhan‑

ças encontradas nestas cidades da América Latina sugerem, aliás, uma influência comum de fatores 

culturais. Mas as diferenças encontradas nas taxas globais de somatização pareceram relacionar ‑se 

mais com uma ausência de consistência na relação médico ‑doente ao longo do tempo (Gureje, 2004).  

Os índices de sintomas somáticos e sofrimento emocional revelaram uma correlação fortemente positiva 

em todos os centros. Não obstante a frequência dos sintomas somáticos da depressão variar segundo 

a definição de somatização, 69% dos doentes com o diagnóstico de depressão major (n=1146), de 

acordo com os critérios da DSM ‑IV, apresentaram ‑se com sintomas somáticos exclusivos (Simon, Von 
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Korff, et al., 1999). Os sintomas somáticos da depressão, aliás, podem ser anunciados pelo contributo 

independente da ansiedade, de uma tendência para a amplificação do mal ‑estar somático e ainda das 

dificuldades na identificação e comunicação do mal ‑estar emocional, ou alexitimia (Sayar, Kirmayer, 

& Taillefer, 2003). Tudo isto significa, portanto, que a distinção tradicional entre sintomas “físicos” e 

“psicológicos” pode ser um reflexo da especialização médica, mais do que o resultado da experiência 

subjetiva dos doentes com perturbações emocionais. Os sintomas somáticos associados a perturbações 

de ansiedade e depressão podem não refletir uma inaptidão dos doentes para comunicar o sofrimento 

psicológico. Podem corresponder antes a uma experiência global de mal ‑estar, com manifestações 

simultaneamente físicas e psicológicas (Simon, Gater, et al., 1996).

A nível das Consultas Hospitalares, os estudos apontam na mesma direção, assinalando a elevada 

frequência de consultas por sintomas funcionais. Muitos doentes são enviados a partir dos cuida‑

dos primários e não recebem qualquer diagnóstico psicológico ou psiquiátrico específico (Mayou & 

Hawton, 1986). Segundo os critérios da CID e da DSM, as perturbações somatoformes são prevalentes 

na especialidade de Medicina Interna, sobretudo em mulheres jovens (Fink, Hansen, & Oxhøj, 2004). 

As consultas de Gastrenterologia e Cardiologia recebem muitos doentes com queixas funcionais su‑

gestivas de patologia digestiva ou cardíaca, respetivamente. As consultas de Reumatologia atendem 

igualmente muitas pessoas com dores crónicas e psicopatologia significativa (Quartilho, Alte da Veiga, 

& Vaz Serra, 1997). Num estudo retrospetivo, verificou ‑se que a proporção de doentes com consultas 

frequentes e sintomas medicamente não explicados correspondeu a 54% nas consultas de gastrente‑

rologia, 50% em neurologia, 34% em cardiologia, 33% em reumatologia, 30% em ortopedia, 27% 

em ORL, 17% em cirurgia geral e ginecologia e 15% em pneumologia (Reid, Wessely, et al., 2001).  

As consultas de Psiquiatria também se confrontam amiúde com doentes apresentando queixas somáticas 

funcionais, com ou sem psicopatologia evidente, apesar do relativo desinteresse dos psiquiatras em 

relação a este problema clínico, em termos diagnósticos e terapêuticos (Kirmayer & Robbins, 1991). 

Se considerarmos que muitos destes doentes, em todas as consultas mencionadas, não ficam alivia‑

dos pela negatividade dos exames complementares, nem pelos esforços terapêuticos, muitas vezes 

ambíguos, do médico assistente, podemos facilmente avaliar a dimensão verdadeira deste problema 

clínico, no âmbito do hospital geral. Tanto nas enfermarias hospitalares (Creed, Firth, et al., 1990) 

como nos serviços de urgência, igualmente, estão documentadas elevadas taxas de somatização. Em 

2010, nos países da União Europeia, o custo total das perturbações somatoformes ascendeu a 21 

biliões de euros (Gustavsson, Svensson, & Jacobi, 2011). 

Um outro aspeto interessante tem a ver com uma maior prevalência aparente da somatização nas 

mulheres, com exceção eventual dos casos de hipocondria e das formas somatizadas de depressão ou 

ansiedade. Com efeito, as mulheres tendem a apresentar um maior registo genérico de sintomas, inde‑

pendentemente da comorbilidade psiquiátrica, e também um maior volume de sintomas medicamente 

inexplicados, não obstante a existência de estudos contraditórios (Kroenke & Spitzer, 1998; Piccinelli 

& Simon, 1997). As razões para as alegadas diferenças na distribuição epidemiológica dos sintomas 

funcionais têm sido objeto de debate mas incluem, ainda hoje, os seguintes argumentos (Kirmayer 
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& Taillefer, 1997): 1) maior prevalência de perturbações psiquiátricas no sexo feminino, sobretudo 

perturbações de ansiedade e do humor; 2) diferenças no comportamento de doença; 3) exposição 

diferencial ao abuso físico e sexual; 4) stresses sociais e conflitos psicológicos associados aos papéis 

de género; 5) diferenças hormonais ou outras, de natureza biológica; e 6) preconceitos sexuais no 

processo diagnóstico. Vejamos cada uma destas hipóteses, com mais atenção.

1. É consensual uma maior prevalência dos sintomas depressivos e de várias perturbações de 

ansiedade, como a perturbação de pânico, no sexo feminino. Este dado epidemiológico, todavia, não 

contraria o facto de muitas pessoas com manifestações de somatização não exibirem perturbações 

significativas do humor ou de ansiedade. Logo, este é um argumento que pode explicar apenas uma 

parte das diferenças observadas.

2. As mulheres podem ter uma maior tendência para escrutinar os seus organismos e, deste modo, 

para notar e registar mais sintomas. Esta tendência diferencial, na mulher, estaria mais relacionada com 

níveis de informação externa e flutuações situacionais, incluindo o processo de stress, ao contrário do ob‑

servado no homem, que tenderia a fazer o registo de sintomas mais em função de uma perceção exclusiva 

das alterações fisiológicas. Estas diferenças nas propriedades percetivas foram sobretudo verificadas em 

pessoas saudáveis, no laboratório, e, portanto, são de difícil generalização (Pennebaker & Watson, 1991). 

Os padrões de interação social, no entanto, podem facilitar o aparecimento de sintomas funcionais na 

mulher, em contraste com as prescrições geralmente atribuídas ao homem, desde a infância educado no 

sentido de não admitir situações de mal ‑estar somático (Wool & Barsky, 1994). Por outro lado, as mulhe‑

res seriam mais suscetíveis à procura de ajuda porque, ao contrário dos homens, seriam mais facilmente 

capazes de admitir sensações de mal ‑estar e a consequente necessidade de auxílio (Verbrugge, 1985).  

A presença ou ausência de responsabilidades profissionais e familiares, bem como a sua natureza, podem 

igualmente interferir com estes processos de procura de ajuda e comportamento de doença.

3. Múltiplos estudos recentes têm referido experiências de abuso físico e/ou sexual em pessoas com 

sintomas somáticos funcionais. Atendendo a que as mulheres são reconhecidamente mais vezes vítimas 

de abuso, este facto pode justificar igualmente parte da diferença observada. É o caso, por exemplo, da 

síndrome de cólon irritável e outras perturbações gastrintestinais funcionais (Drossman, Leserman, et al., 

1990), da dor pélvica crónica (Walker, Gelfand, et al., 1995) e da fibromialgia (Walker, Keegan, et al., 

1997). A somatização guarda, contudo, uma relação não específica com a experiência prévia de abuso, 

físico ou sexual (Walker, Katon, et al., 1992; Salmon & Calderbank, 1996; McCauley, Kern, et al. 1997).

4. Os papéis de género podem submeter as mulheres a stressores sociais que causam níveis supe‑

riores de mal ‑estar somático e emocional. Tanto o isolamento doméstico, com défice de estimulação 

social, como o envolvimento profissional, muitas vezes implicando trabalho excessivo, podem constituir 

fatores de stress significativos (Verbrugge, 1985).

5. As diferenças fisiológicas entre homens e mulheres também podem ter algum valor explica‑

tivo. As hormonas sexuais femininas, por exemplo, podem contribuir para uma maior prevalência da 

síndrome de intestino irritável no sexo feminino, ao exercerem os seus efeitos sobre a musculatura 

lisa do intestino e outros sistemas orgânicos. 
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6. Finalmente, também é possível a existência de preconceitos de género, relacionados com o 

processo diagnóstico. No contexto clínico, existe por vezes uma tendência para ver os homens como 

responsáveis pelas suas ações, enquanto que as mulheres, pelo contrário, tendem a ser encaradas 

como estando “fora de controlo”. Um homem “fora de controlo” é um indivíduo agressivo, violento. 

Uma mulher “fora de controlo” é alguém a gritar e a chorar profusamente. No homem, os sintomas 

são frequentemente lidos como uma tentativa de evasão às responsabilidades familiares e sociais; 

na mulher, costumam ser interpretados como um reflexo de perturbação emocional. Numa palavra, 

verifica ‑se uma aparente discriminação sexual entre duas formas de explicação causal: racional versus 

irracional, razão versus emoção, motivação versus capricho, consciente versus inconsciente (Kirmayer, 

1988). A história da histeria, especificamente, ilustra exemplarmente o peso eventual do preconceito 

diagnóstico. Com efeito, desde as suas origens até aos dias de hoje,

...a histeria pode ser interpretada como uma metáfora médica para a condição feminina. Ao 

longo dos séculos … a perturbação representou na linguagem descritiva da clínica tudo o que o homem 

achasse irritante ou irascível, misterioso ou intratável, no sexo oposto. A sintomatologia física altamente 

variável da doença foi atribuída, por muitos autores, à natureza irracional, caprichosa e imprevisível da 

mulher. A exagerada emotividade da mulher histérica foi vista como uma intensificação patológica da sen‑

sibilidade feminina, e a crise histérica como uma espécie de espasmo hiperfeminino, mimetizando o parto e 

o orgasmo feminino. Ao longo de muita da história da medicina, a histeria representou, muito literalmente, 

uma incorporação da natureza feminina aos olhos e espíritos dos observadores masculinos (Micale, 1995).

6.3 CONSIDERAÇÕES ETIOLÓGICAS

Os sintomas medicamente não explicados devem ser compreendidos à luz de múltiplos fatores 

etiológicos, muitas vezes em interação complexa. Numa perspetiva algo simplista e controversa, como 

vimos, Charles Ford identificou a somatização como o processo através do qual a pessoa usa o seu corpo, 

ou os sintomas somáticos, por motivos psicológicos ou para obter algum tipo de ganho (Ford, 1997; 

Ford, 1986). No ganho primário, um sintoma físico pode resolver um conflito intrapsíquico. O ganho 

secundário implica a simpatia e apoio das outras pessoas e um eventual alívio das responsabilidades 

sociais e profissionais. O ganho terciário significa que os sintomas, ou a doença, podem ser reforçados 

por potenciais interessados na manutenção das queixas (ex., familiares que esperam ganhar com as 

compensações monetárias do doente, alguns advogados, médicos que prolongam desnecessariamente 

o tratamento e a dependência). O designado modelo de alto risco de percepção da ameaça, por sua 

vez, sugere que alguns fatores predisponentes, como a “disposição hipnótica”, a catastrofização e a 

afetividade negativa, aumentam a probabilidade de dois fatores precipitantes, acontecimentos de vida 

e minor hassles, determinarem o aparecimento de sintomas psicológicos ou somáticos, a não ser que 

se verifique um tamponamento dos referidos fatores predisponentes e precipitantes através do apoio 
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social e das estratégias de coping (Wickramasekera, 1995). São múltiplos os contributos teóricos para 

a compreensão etiológica da somatização. Mas não obstante todas as possibilidades, é difícil identificar 

causas específicas para o fenómeno da somatização, que deve talvez ser concebido como resultante 

de processos universais de comportamento de doença. Contudo, os modelos interativos que incluam 

variáveis relacionadas com a psicopatologia, o comportamento de doença e o processo de stress são 

susceptíveis de oferecer uma compreensão mais satisfatória do problema. O contributo causal e intera‑

tivo de múltiplas variáveis implica, pois, a consideração sucessiva de diversas perspetivas etiológicas, ao 

longo de um espetro biológico, psicológico, social e cultural ‑hermenêutico (Kirmayer & Young, 1998).

6.3.1 Mecanismos fisiopatológicos

A somatização não ocorre num vácuo fisiológico (Sharpe & Bass, 1992). As perturbações somato‑

formes admitiram a influência possível do sistema endócrino e imunológico, de aminoácidos e neuro‑

transmissores, de alterações na ativação fisiológica e na atividade cerebral, no âmbito de um modelo de 

percepção e filtração das sensações corporais (Rief & Barsky, 2005). As “queixas subjetivas relacionadas 

com a saúde” podem resultar de um mecanismo psicobiológico – a “sensibilização” – que explicaria 

as diferenças individuais na aceitação e tolerância a queixas comuns, relacionadas com a saúde, no 

âmbito da designada “teoria de ativação cognitiva do stress” (Eriksen, Murison, et al., 2005; Eriksen 

& Ursin, 2004). Um mecanismo específico de sensibilização, a designada potenciação de longo prazo, 

pode ser induzido nas vias da dor através de uma experiência prévia de dor ou de uma estimulação 

nociva que baixariam o limiar para estimulações futuras. A atenção e a vigilância, bem como o stress, 

a ansiedade e a depressão, podem baixar ainda mais este limiar, transformando sensações benignas 

em dor e produzindo, assim, mais sensibilização e mais vigilância (Deary, Chalder, & Sharpe, 2007).  

A ativação do sistema nervoso simpático, por sua vez, está geralmente associada a estados de ansieda‑

de e determina o aparecimento de taquicardia, suores e tremores. Os processos de inibição cognitiva e 

emocional, relacionados com uma experiência traumática, do mesmo modo que o confronto terapêutico 

com essa experiência mediante revelação pública falada ou escrita, estão igualmente associados a alte‑

rações na atividade do sistema nervoso autónomo (Pennebaker, 1995; Pennebaker & Susman, 1988).  

Os fenómenos de tensão muscular, muitas vezes associados a estados de ansiedade, podem contribuir para 

o aparecimento de cefaleias ou lombalgias. A hiperventilação pode ser responsável por várias consultas 

de especialidade, com queixas de “falta de ar”, dor torácica ou flatulência, relacionadas com alterações 

na dinâmica da parede torácica, hipocapnia e alcalose. As alterações do sistema vascular, causadas por 

uma situação prolongada de inatividade física, podem determinar sintomas sugestivos de hipotensão 

postural. Do mesmo modo, podem ser responsáveis pela dor pélvica crónica, mediante mecanismos de 

dilatação venosa local. A inatividade física pode explicar os fenómenos de descondicionamento muscu‑

lar, com subsequente fadiga e intolerância ao esforço, características da fadiga crónica e da fibromial‑

gia. Nesta última síndrome, as alterações EEG do sono foram consideradas importantes. Os dados da 
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neuro ‑imagiologia, alegadamente, oferecem alguma esperança nas futuras classificações e tratamentos 

das perturbações somatoformes e síndromes somáticas funcionais (García ‑Campayo, Fayed, et al., 2009; 

Browning & Fletcher, 2011). O eventual contributo das putativas alterações biológicas no processo  

de somatização, portanto, deve lembrar ‑nos que os sintomas funcionais não são apenas “psicológicos”, 

da mesma forma que outros sintomas, com lesão biológica definida, nunca são apenas “físicos”.

As explicações médicas, aliás, são cada vez mais frequentes no caso dos sintomas ou síndro‑

mes medicamente inexplicadas ao assinalarem, por exemplo, alterações na função do eixo hipófise‑

‑hipotálamo ‑suprarrenal. Com efeito, muitos estudos defendem alterações do processamento nervoso 

central em doentes cujo problema principal não reside no processamento de estímulos periféricos, mas 

antes na experiência espontânea da dor e outras queixas físicas, na ausência de patologia estrutural 

inequívoca (Henningsen, 2003). A noção de “as ‑if loops” ilustra a possibilidade de as experiências 

sintomáticas resultarem de ativações a nível central que não implicam vias aferentes ou eferentes, 

antes envolvendo os centros parietais, límbicos e frontais responsáveis pela representação do “corpo 

no cérebro” e das suas relações com as emoções e os pensamentos (Damásio, 1994).

6.3.2 Temperamento, Personalidade e Comorbilidade Psiquiátrica

Uma tendência para sentir níveis elevados de sintomas somáticos e emocionais pode refletir a 

operação de traços temperamentais específicos, em particular da afetividade negativa (Pennebaker & 

Watson, 1991). Este conceito corresponde a uma disposição individual, estável, coincidente com os 

conceitos tradicionais de neuroticismo ou pessimismo, associada a situações de mal ‑estar individual e 

insatisfação numa vasta gama de contextos. A afetividade negativa contribui tanto para a evolução dos 

sintomas medicamente não explicados como para a sua persistência, ou seja, o mal ‑estar psicológico 

e o mal ‑estar somático tendem a mostrar uma evolução paralela (De Gucht, Fischler, & Heiser, 2004).  

Os indivíduos com elevados índices de afetividade negativa tendem a ser mais introspetivos e negati‑

vistas, centrados nos aspetos negativos de si próprios e dos outros, hipervigilantes em relação aos seus 

corpos, do mesmo modo que tendem a referir consistentemente mais sensações e sintomas somáticos, 

em comparação com indivíduos de baixa afetividade negativa. Este conceito, portanto, talvez esteja 

intimamente relacionado com os processos cognitivos de atenção e também com os fenómenos de 

amplificação somática (Watson & Pennebaker, 1989). Para medir este constructo psicométrico, válido 

e estável (Watson & Clark, 1984; Watson & Tellegen, 1985), foram desenvolvidas várias escalas, de que 

podemos destacar as Positive and Negative Affect Scales  ‑ PANAS (Watson, Clark, & Tellegen, 1988).  

A prevalência de alguns traços ou perturbações da personalidade, no âmbito dos fenómenos de soma‑

tização, tem igualmente suscitado algum interesse teórico (Kirmayer, Robbins, et al., 1994). A pertur‑

bação de conversão, por exemplo, parece reunir traços das perturbações de personalidade histriónica 

e dependente. A perturbação de somatização, por sua vez, foi associada a traços histriónicos e antis‑

sociais. A comorbilidade psiquiátrica, finalmente, é também significativa, sendo sobretudo prevalentes 
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os diagnósticos de ansiedade e depressão para os quais, aliás, os estudos epidemiológicos assinalam 

uma prevalência de 10 a 20%, no âmbito dos Cuidados Primários (Kirmayer, Robbins, et al., 1993). 

Vejamos, a propósito, algumas das relações possíveis entre somatização e perturbações psiquiátricas.

A frequente associação entre somatização e sintomas psiquiátricos é consensual. Na presença de 

sintomas físicos, é possível imaginar a presença de psicopatologia, com uma natureza depressiva, ansio‑

sa, ou somatoforme, se estiverem igualmente presentes algumas características (Kroenke & Rosmalen, 

2006). Os sintomas físicos devem ser múltiplos, com uma natureza crónica ou recorrente, e devem ter 

uma natureza inexplicada depois da avaliação clínica inicial. Deve existir um consumo frequente dos 

cuidados de saúde, com polimedicação e/ou respostas terapêuticas insatisfatórias para os sintomas 

considerados, ou mesmo intolerância às diferentes medicações prescritas. Na perspetiva do médico, a 

consulta é considerada difícil. Devem estar presentes, finalmente, stress na semana anterior, um elevado 

número de sintomas, um autorregisto de saúde pobre e uma elevada intensidade sintomática. Esta 

associação, por sua vez, entre sintomas físicos e psiquiátricos, mostra uma correlação significativa com 

o uso dos serviços de saúde (Simon & VonKorff, 1991). Qual é a natureza desta relação? A perspetiva 

tradicional diz ‑nos que os sintomas somáticos funcionais e a procura de cuidados de saúde resultam 

da apresentação atípica de uma perturbação psiquiátrica, geralmente uma depressão ou um estado 

de ansiedade. Esta é uma versão moderna dos conceitos psicanalíticos do passado, que consideravam 

os sintomas histéricos como derivativos de impulsos inconscientes proibidos, permitindo assim que os 

desejos socialmente reprováveis se mantivessem “escondidos”. Tal como antes, segundo esta pers‑

petiva, os sintomas somáticos continuariam hoje a ter um significado defensivo ao permitirem que a 

ansiedade e a depressão permanecessem fora do campo da consciência. 

O conceito de alexitimia surgiu com a intenção de explicar esta transdução de fatores psicológicos em 

sintomas somáticos, nas pessoas que “não têm palavras para os sentimentos”. É um conceito que suscita, 

desde logo, uma dificuldade central, a de saber como é possível avaliar uma capacidade que não existe, 

avaliar as emoções que a pessoa não sente (Rief & Broadbent, 2007). É mesmo provável que a associação 

entre somatização e alexitimia tenha um carácter não específico, mesmo que a dificuldade em identificar 

sentimentos possa constituir ‑se num fator de risco independente para um número consistentemente alto 

de sintomas medicamente não explicados (De Gucht & Heiser, 2003; De Gucht, Fischler & Heiser, 2004). 

Os contributos originais de dois autores psicanalistas, John Case Nemiah (1918 ‑2009) e Peter Emanuel 

Sifneos (1920 ‑2008), resultaram da análise de entrevistas realizadas a 20 doentes com “doenças psicos‑

somáticas”. Os referidos autores verificaram que 16 destes doentes revelavam “uma marcada dificuldade 

em verbalizar ou descrever os seus sentimentos e uma ausência ou redução significativa da fantasia” 

(Taylor, 1984). De acordo com os estudos iniciais sobre alexitimia, verificou ‑se que alguns doentes exibiam 

uma limitada capacidade para fantasiar, tinham dificuldade no uso de palavras que expressassem as suas 

emoções, recorriam à ação como modo de expressão dos seus conflitos, revelavam conteúdos discursivos 

muito concretos e intimamente associados à realidade exterior, e descreviam as suas queixas em termos 

físicos. A alexitimia surgia como um conceito descritivo no qual convergiam várias características clínicas 

(Lesser & Lesser, 1983). Talvez a alexitimia e a somatização sejam constructos diferentes que podem ocorrer 
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em simultâneo e ser medidos de modo independente (Bach, Bach, & de Zwaan, 1996). Não se pode dizer 

que a alexitimia seja um fator predisponente para o desenvolvimento de somatização (De Gucht & Heiser, 

2003). Mas uma particular dimensão da alexitimia – a “dificuldade em identificar sentimentos”  ‑ parece 

contribuir para a persistência de sintomas medicamente inexplicados (De Gucht, Fischler & Heiser, 2004). 

Ora, os sintomas físicos e os sintomas psicológicos não são canais alternativos para a expressão do sofri‑

mento individual. Como vimos, tendem a aparecer conjuntamente, denunciando uma correlação muito 

significativa entre as queixas psicológicas e o sofrimento somático que, a esta luz, deve ser considerado 

como uma manifestação paralela da ansiedade ou depressão (ou doutras perturbações psiquiátricas).  

A nível dos cuidados primários, foi mesmo sugerida a não distinção entre sintomas somáticos funcionais 

e perturbações mentais comuns, na presunção de que esta abordagem transdiagnóstica pudesse sim‑

plificar a integração da saúde mental nos cuidados primários e contribuir também, desta forma, para a 

redução das desigualdades na saúde, nos países mais pobres (Shidhaye, Mendenhall, et al., 2013). Quanto 

maior o número de sintomas medicamente não explicados, maior a probabilidade de prejuízo funcional 

e maior a possibilidade de sintomas de ansiedade e depressão, com aumento acrescido no consumo de 

cuidados de saúde. Ou seja, o número de sintomas é um índice fiável de mal ‑estar psicológico e com‑

promisso funcional, compatível com um espetro de gravidade para a somatização (Katon & Roy ‑Byrne, 

1991). Em termos metafóricos, o número total de sintomas somáticos funcionais pode ser interpretado 

como a velocidade de sedimentação da “inflamação psicopatológica” (Kroenke, 2003). Não existe uma 

evidência consistente segundo a qual a experiência de múltiplos sintomas físicos ajude a pessoa a negar 

a presença de uma perturbação psiquiátrica, ou seja, os sintomas físicos não parecem constituir uma 

defesa contra o reconhecimento de uma qualquer doença psiquiátrica (Hotopf, Wadsworth, & Wessely, 

2001). Uma segunda perspetiva sustenta que os sintomas somáticos funcionais e os sintomas psiquiá‑

tricos são ambos consequência de um mal ‑estar subjacente, não específico. Esta aparente propensão 

para o aparecimento simultâneo de sintomas físicos e emocionais relacionar ‑se ‑ia, aparentemente, com 

os conceitos de afetividade negativa e amplificação somatossensorial. Uma terceira perspetiva considera 

que os sintomas físicos desagradáveis são ubíquos, sendo o recurso aos serviços de saúde precipitado 

pelo cruzamento destes sintomas comuns, inócuos, com os estados afetivos negativos. Ou seja, é a per‑

turbação emocional que é responsável pela ida à consulta médica, apesar da presença simultânea dos 

sintomas somáticos. Como também vimos, este modelo parece aplicar ‑se ao comportamento de procura 

de ajuda em muitas pessoas com o diagnóstico de intestino irritável. Uma quarta perspetiva, finalmente, 

considera que o uso dos serviços de saúde é uma causa, e não uma consequência, da somatização. Ao 

prestar uma atenção seletiva às queixas somáticas, desvalorizando os contextos psicológico e social, o 

sistema de cuidados de saúde seria responsável, segundo este modelo, pelo registo continuado de sin‑

tomas funcionais, mediante um reforço involuntário do comportamento de doença.

Uma meta ‑análise procurou identificar as relações entre ansiedade, depressão e sintomas medi‑

camente não explicados (Henningsen, Zimmermann, & Sattel, 2003). Foram incluídos 244 estudos e 

contempladas algumas síndromes somáticas funcionais: intestino irritável (II), dispepsia não ulcerosa 

(DNU), fibromialgia (FM) e síndrome de fadiga crónica (SFC). Verificou ‑se que a ansiedade e a depressão 
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eram uma caraterística comum, embora não universal, das síndromes funcionais. O consumo de cui‑

dados de saúde e a gravidade da somatização mostrou uma correlação com os índices mais elevados 

de ansiedade e depressão. No caso dos sintomas físicos gastrintestinais não explicados, o consumo 

de cuidados de saúde mostrou correlacionar ‑se apenas com índices mais elevados de ansiedade, não 

com a depressão. Concluiu ‑se ainda que a depressão e a ansiedade eram mais frequentes em doentes 

com II, DNU, FM e SFC, em comparação com controlos saudáveis e doentes com patologia orgânica 

conhecida (doença inflamatória intestinal, artrite reumatoide). Logo, pôde dizer ‑se que a depressão 

e a ansiedade não são consequência psicológica da dor ou doutros sintomas físicos, contrariamente 

ao que é proposto por muitos doentes, no contexto clínico. Também se concluiu que os sintomas 

medicamente não explicados aparecem frequentemente sem depressão e ansiedade concomitantes. 

Logo, pode concluir ‑se que os referidos sintomas não podem ser vistos como uma expressão corporal 

da depressão e/ou da ansiedade, contrariamente ao que é defendido por muitos médicos, também no 

contexto clínico. Aliás, se admitirmos uma sequência cronológica na relação entre uma perturbação 

psiquiátrica e o surgimento e persistência de sintomas físicos, é muito provável a mediação de outros 

fatores psicossociais. As experiências prévias com doenças, as atribuições relacionadas com as causas 

dos sintomas e o comportamento do médico assistente, entre outros aspetos, podem contribuir para 

a incapacidade, a cronicidade e outras manifestações de comportamento de doença associadas aos 

sintomas físicos (Hotopf, Mayou, et al., 1998). Os autores do estudo alemão atrás referido defendem 

que os sintomas medicamente não explicados, à luz dos resultados obtidos, devem ser interpretados 

como uma dimensão das “perturbações de mal ‑estar comuns”, juntamente com os sintomas de an‑

siedade e depressão. E interrogam ‑se sobre qual das perspetivas, psicossocial ou fisiológica, é mais 

válida para compreendermos a disposição, o início e a evolução das referidas perturbações.

Um estudo de revisão sobre as relações entre dor e depressão, por seu lado, expôs algumas con‑

clusões relevantes. A prevalência de dor numa amostra de doentes deprimidos, bem como a prevalência 

de depressão numa amostra de doentes com dor, são superiores às taxas de prevalência de cada uma 

das condições clínicas, individualmente consideradas. A presença da dor influencia negativamente o 

reconhecimento diagnóstico e o adequado tratamento da depressão, fazendo com que os médicos 

investiguem as causas da dor sem explorar o sintoma nos seus contextos psicossociais. A intensidade 

da dor e a sua interferência nas atividades da vida diária, a repetição frequente dos episódios de dor, a 

dor generalizada e refratária aos tratamentos prescritos, todos estes fatores se associam a uma maior 

intensidade dos sintomas depressivos. A dor e a depressão comórbidas parecem igualmente resultar 

num efeito recíproco e aditivo sobre o número de consultas médicas e custos relacionados com a saú‑

de, com dificuldades terapêuticas acrescidas e um prognóstico global mais sombrio (Bair, Robinson, 

et al., 2003). Alegadamente, as relações íntimas entre dor crónica e depressão sugerem uma partilha 

de elementos genéticos e fenotípicos, com sobreposição eventual de fatores de stress precoce, me‑

canismos imunológicos, achados imagiológicos e alterações cerebrais estruturais (Goldenberg, 2010).

Foi demonstrada uma robusta associação longitudinal entre dor crónica e perturbação psicológica 

(Gureje, Simon, & Von Korff, 2001). Na população geral, cerca de 1/6 das pessoas com dor crónica 
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generalizada mostra ter uma perturbação mental, no contexto de uma avaliação psiquiátrica com 

critérios consensuais e uma entrevista estruturada (Benjamin, Morris, et al., 2000). As relações entre 

sintomas depressivos e dor crónica, especificamente, têm merecido um vasto debate na literatura 

científica. É provável que os referidos sintomas não resultem, simplesmente, de uma situação de dor 

crónica (Hawley & Wolfe, 1993). O reconhecimento da sua coexistência não permite estabelecer uma 

relação de causalidade simples. É plausível que o mal ‑estar resulte de uma interação entre dor crónica e 

comorbilidades físicas e psicológicas (McBeth, Macfarlane, & Silman, 2002). Em termos gerais, podemos 

considerar quatro hipóteses possíveis: 1) os sintomas depressivos aumentam a sensibilidade somática; 

2) a depressão pode causar dor; 3) a depressão resulta da experiência de dor crónica; 4) a dor crónica 

e a depressão são experiências concomitantes, devido a mecanismos biológicos comuns (Robinson & 

Riley III, 1999). A primeira hipótese sugere que a depressão aumenta ou perpetua os registos de dor 

crónica através de um mecanismo sensorial. A interpretação negativa dos acontecimentos, caracterís‑

tica dos doentes deprimidos, também poderia facilitar uma “interpretação dolorosa” das sensações 

fisiológicas. Mas os doentes com fibromialgia (FM), sabemo ‑lo pela prática clínica, continuam a exibir 

registos subjetivos de dor intensa mesmo quando não estão deprimidos. A segunda hipótese sugere 

que a dor crónica pode ser causada pela depressão. Mas existem muitos doentes FM, com dor crónica, 

que não exibem quaisquer manifestações depressivas nos seus antecedentes. A terceira hipótese sus‑

tenta que a depressão seria uma reação psicológica à dor crónica. Esta relação foi explicada à custa de 

vários fatores de mediação cognitiva, como sejam o estilo atributivo, as cognições catastróficas, uma 

autoimagem negativa ou ainda crenças não adaptativas, relacionadas com a dor. Mas estes fatores 

também não provam, obviamente, a existência de uma relação de causalidade entre dor e depressão, 

nos doentes FM. Afinal, como vimos, a depressão pode anteceder a dor crónica. Uma quarta hipótese, 

finalmente, sustenta que a dor e a depressão são fenómenos simultâneos, ambos relacionados com 

alterações biológicas comuns. No entanto, a relação cronológica entre os dois tipos de manifestação 

clínica, em tempos diferentes, contraria muitas vezes esta assunção.

Mas quando os sintomas depressivos ocorrem no contexto da dor crónica, é lícito pensarmos que 

existe uma relação específica entre o sintoma dor e os sintomas psicológicos? A dor crónica encerra 

alguma qualidade fundamental, algum atributo específico que predisponha o doente ao aparecimento 

de sintomas depressivos? Consideremos, a este propósito, o modelo de distorção cognitiva, o modelo 

de desamparo aprendido e os modelos comportamentais da depressão, relacionados com situações de 

dor crónica (Banks & Kerns, 1996). O modelo de distorção cognitiva sustenta que certos indivíduos são 

vulneráveis à depressão porque adquirem, numa fase precoce do desenvolvimento, esquemas cogni‑

tivos negativos relacionados consigo próprios e com as suas experiências. Quando confrontados com 

fatores de stress, estes esquemas são ativados, recuperando pensamentos negativos sobre o próprio, 

o mundo e o futuro, a conhecida tríade cognitiva de Beck (Beck, Rush, et al., 1979). Aplicado à dor 

crónica, este modelo sugere que certos indivíduos têm uma vulnerabilidade cognitiva prévia para a 

depressão, sob a forma de esquemas cognitivos. Esta vulnerabilidade seria mais tarde ativada pela 

experiência subjetiva de dor crónica, aqui entendida como um fator de stress individual.
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Relativamente ao modelo do desamparo aprendido, a respetiva reformulação sublinhou a impor‑

tância da interpretação individual dos acontecimentos incontroláveis, propondo que as atribuições 

causais fazem a mediação entre a ausência de controlo e o desenvolvimento da depressão. As atri‑

buições para a ausência de controlo, sentida pelo indivíduo, podem ser classificadas de acordo com 

as dimensões de internalidade, cronicidade e globalidade (Vaz Serra, 1989). As pessoas que tendem a 

fazer atribuições internas, estáveis e globais, assim caracterizadas com um estilo atributivo depressivo, 

correm o risco de desenvolver sintomas depressivos quando são confrontadas com acontecimentos 

negativos incontroláveis. Aplicado ao contexto da dor crónica, este modelo sugere que o sintoma 

doloroso, ele próprio, é uma circunstância negativa incontrolável. Ao longo do tempo, a experiência 

persistente da dor pode criar a noção, no indivíduo, de que não há nada que ele possa fazer para 

controlar o sintoma. Ao perguntar a si próprio porque tem dor, ou a razão pela qual não a consegue 

controlar, o indivíduo faria, de acordo com o modelo reformulado, atribuições internas (“não consigo 

aguentar a dor porque não valho nada”), estáveis (“sempre que faço algum esforço, fico cheio de do‑

res”) e globais (“tudo me corre mal”) que, eventualmente, se poderiam generalizar a vastos domínios 

de atividade. A nível dos cuidados terciários, os doentes com fibromialgia parecem mais inclinados a 

fazer atribuições externas, estáveis e globais (Neerinckx, Van Houdenhove, et al., 2000).

O modelo comportamental da depressão, por sua vez, pode ajudar ‑nos a compreender a se‑

quência dor crónica ‑depressão. Os doentes FM queixam ‑se geralmente com dor e outros sintomas 

físicos, em vários sistemas orgânicos. Deste modo, é admissível que estes doentes tenham um menor 

envolvimento em muitas atividades que constituíram fontes de reforço positivo, no passado. Estas 

atividades, no presente, fazem ‑se acompanhar de dores e são tomadas, portanto, como aversivas. 

Assim, o doente FM reduz ainda mais as suas atividades instrumentais, alegando incapacidade física 

ou manifestando receio pelo agravamento dos sintomas. Deste modo, iniciar ‑se ‑ia um ciclo vicioso 

caracterizado por uma redução do reforço, redução da atividade, sintomas somáticos e depressão. 

Nestas circunstâncias, a depressão surgiria como a concomitante psicológica do descondicionamento 

físico (Banks & Kerns, 1996). Tal como nos casos de dor crónica, estão em causa comportamentos  

de medo e evitamento que influenciam a persistência da dor e os comportamentos associados. O medo 

da dor e das experiências e atividades relacionadas com a dor, associado aos comportamentos de 

evitamento, pode ser assim mais incapacitante do que a própria dor. Mas os doentes com dor crónica 

parecem ter ainda uma tendência para recear situações e estímulos não necessariamente relacionados 

com a dor, favorecendo o desenvolvimento e/ou manutenção de um comportamento de dor. Tal como 

o medo fóbico, a dor crónica é potencialmente incapacitante. O medo da dor, o medo do movimento, 

o medo de uma recidiva dolorosa, o medo de situações ou estímulos não diretamente relacionados 

com a dor, todos estes medos desempenham um papel importante nos evitamentos e incapacidade 

relacionados com a dor (Asmundson, Norton, & Norton, 1999).

Todos os modelos considerados podem ser vistos em termos de vulnerabilidade à depressão, 

uma vulnerabilidade que é ativada pelo cruzamento com um fator ou contexto de stress. Mas são 

modelos que sacrificam a importância do factor de stress, ou seja, da dor crónica, em favor da referida 



6. SOMATIZAÇÃO238

vulnerabilidade. Uma integração eficaz dos dois componentes permitiria a construção de um modelo de 

diátese ‑stress para as relações entre dor crónica e depressão. De um lado, as vulnerabilidades sugeridas 

pelos modelos cognitivo ‑comportamentais. Do outro, a dor crónica, caracterizada pela concentração 

negativa dos seus elementos sensoriais e emocionais, sucessão de perdas secundárias, incapacidade  

e reiteradas respostas de deslegitimação, no contacto com os serviços de saúde (Banks & Kerns, 1996).

Uma conclusão legítima, a propósito das relações entre dor e depressão, é a de que todas as hipó‑

teses são plausíveis. Nos doentes FM, a sintomatologia depressiva pode coexistir com as manifestações 

características da síndrome dolorosa. Mas também pode aparecer antes ou depois dessas manifestações 

clínicas. A possibilidade de uma etiologia comum, remetendo ‑nos para uma disfunção biológica mal 

definida, é uma hipótese que surge por exclusão das hipóteses anteriores (Hudson & Pope, 1996). Logo, 

é possível que as relações entre dor crónica e depressão sejam mediadas, afinal, por outras variáveis, 

biológicas e psicossociais (Cohen & Rodriguez, 1995). O processo de somatização pode constituir uma 

destas variáveis. Alguns estilos cognitivos, como a catastrofização, considerada como uma variável 

independente da depressão, podem também fazer a ponte entre dor crónica e sintomas depressivos 

(Geisser, Robinson, et al., 1994). Os fatores sociais ou interpessoais, finalmente, podem determinar uma 

deficiente adaptação à dor crónica, contribuindo para a emergência de sintomatologia depressiva. Uma 

perceção de ausência de apoio social, a precariedade do ambiente familiar ou o processo de invalidação 

e deslegitimação das queixas do doente, no contexto clínico ou na comunidade, são apenas alguns 

exemplos desta mediação social/interpessoal. Os doentes com “perturbações miofasciais crónicas”, 

definidas pela presença de dores musculares difusas e persistentes, pela existência de dor profunda em 

zonas localizadas e ausência de patologia orgânica demonstrável, quando comparados com doentes 

com patologia reumática degenerativa, mostraram uma associação robusta entre intensidade da dor 

e conflitos nas redes sociais de apoio, fora do espaço familiar mais próximo (Faucett & Levine, 1991). 

A frustração sentida nos esforços levados a cabo para explicar e legitimar os sintomas na ausência de 

patologia orgânica, com sentimentos de estigmatização e marginalização associados, pode ajudar a 

compreender o recuo estratégico que estes doentes protagonizam, para dentro do espaço familiar, 

para uma “zona de conforto” que eventualmente aceita e valida as queixas do doente, afastados de 

um espaço social que alegadamente não compreende e não valida as suas queixas. Neste espaço ex‑

trafamiliar, as narrativas de doença assumem uma natureza por vezes caótica, devido à incapacidade 

do doente para ter acesso legítimo ao papel de doente (Nettleton, Watt, et al., 2005).

6.3.3 Atenção, Perceção Somática e Amplificação

As pessoas que prestam uma atenção especial ao seu organismo são mais suscetíveis de re‑

ferir sintomas físicos. Neste sentido, a “tendência para a introspeção” contribui para um aumento 

do registo de sintomas somáticos e psicológicos e é responsável por um maior recurso aos serviços  

de saúde. Apesar de poder também constituir uma fonte de inspiração intelectual, esta tendência 
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“difusa” para vigiar pensamentos, sentimentos e estados do organismo sem qualquer objetivo espe‑

cífico está na origem eventual de um mal ‑estar geral não específico, feito de queixas psicológicas e 

somáticas (Hansell & Mechanic, 1986). Embora a atenção seja importante, é no entanto difícil isolá ‑la 

das atribuições, das crenças, da incerteza sobre os sintomas e doutros fatores que podem influenciar 

a focagem da atenção nos sintomas (Deary, Chalder & Sharpe, 2007). Hoje está desacreditada a ideia 

de uma correspondência literal entre os estímulos externos e a perceção individual desses estímulos. 

As pessoas recebem múltiplas informações, submetendo ‑as a uma filtragem seletiva. Existe uma es‑

timulação sensorial permanente, que envia estímulos da periferia para o cérebro. O sistema nervoso 

saudável filtra o “ruído sensorial” e previne, assim, a sobrestimulação das estruturas corticais superiores. 

As queixas físicas funcionais resultariam de uma distorção neste processo de filtragem (Rief & Barsky, 

2005). Os estímulos internos e externos competem entre si, na expectativa de “ganharem” a atenção 

do indivíduo (Pennebaker, 1982). Isto significa que uma subestimulação externa, segundo esta teoria 

de competição de estímulos, pode facilitar uma maior atenção a sensações e estímulos internos. Sem 

prejuízo de estudos que encontraram uma maior preponderância de somatização em meios urbanos, 

muitos estudos epidemiológicos mostram uma tendência a um maior registo de sintomas em indiví‑

duos que vivem isolados e em ambientes rurais, ou naqueles que executam trabalhos monótonos e 

repetitivos (Swartz, Landerman, et al., 1989). Do mesmo modo, as pessoas que assistem a um filme 

tendem a tossir quando os outros tossem, durante as sequências mais “enfadonhas” (Pennebaker & 

Watson, 1991). A noção de amplificação somatossensorial, por seu lado, designa uma tendência para 

sentir os sintomas como particularmente intensos ou perturbadores (Barsky & Klerman, 1983; Barsky, 

Goodson, et al., 1988). Esta experiência subjetiva, geralmente associada à hipocondria e atitudes rela‑

cionadas, associa ‑se ainda a uma disposição para uma focagem seletiva em sensações desagradáveis, 

geralmente consideradas como patológicas pelo próprio indivíduo (Barsky & Wyshak, 1989). De uma 

forma mais precisa, o conceito de amplificação inclui três elementos fundamentais: 1) uma hipervigi‑

lância perante sensações corporais desagradáveis; 2) uma tendência para privilegiar sensações raras ou 

relativamente benignas e 3) uma tendência para considerar as sensações somáticas e viscerais como 

anormais, patológicas ou indicadoras de doença (Barsky, 1992). Por outro lado, a amplificação soma‑

tossensorial pode ser entendida como um traço, uma característica estável da personalidade, ou como 

um estado transitório, influenciável pelo humor ou pelas circunstâncias. Alguns casos de somatização 

crónica, por exemplo, podem resultar de um estilo ou traço somático amplificador, através do qual as 

sensações físicas tendem a ser interpretadas como nocivas, associado a fatores de stress corrente, no 

dia a dia (Barsky, Ahern, et al., 1996). Trata ‑se de um constructo útil não apenas ao estudo dos sin‑

tomas somáticos funcionais, mas também à análise de situações orgânicas similares que determinam 

respostas diferentes em diferentes pessoas, ou ainda de algumas situações clínicas controversas, como 

as síndromes do intestino irritável e fadiga crónica, ou a fibromialgia, em que também parece estar 

presente este fenómeno de amplificação somática (Quartilho, Alte da Veiga, & Vaz Serra, 1997). A sua 

importância clínica pode ser medida através de um questionário de autorregisto com boa consistência 

interna e fidelidade teste ‑reteste (Barsky, Wyshak, & Klerman, 1990).
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Alegadamente, os sintomas medicamente não explicados podem ser compreendidos a partir da 

psicologia cognitiva. Estes sintomas podem também ser gerados por um tipo especial de informação 

– as designadas representações rogue, no sistema cognitivo (Brown, 2004). Estas representações, 

relacionadas com a natureza dos sintomas físicos, poderiam ser adquiridas a partir de origens muito 

diferentes, incluindo a experiência de doença no próprio, o testemunho de doença física noutras 

pessoas, sugestão verbal direta ou transmissão cultural de informações sobre saúde e doenças. Estas 

experiências, por sua vez, criariam traços mnésicos funcionalmente similares aos que são gerados 

quando os mesmos sintomas ocorrem no indivíduo. As experiências de abuso físico e sexual repre‑

sentariam, de acordo com este modelo, uma das origens mais relevantes no desenvolvimento das 

representações rogue. Estas seriam selecionadas pelo sistema de atenção primário75 e teriam con‑

sequências no sistema secundário, que por sua vez determinaria uma atenção seletiva a sensações 

físicas, a procura de informações confirmatórias em relação à doença e um aumento da afetividade 

negativa. Deste modo, os processos de atenção secundária facilitariam a reativação das representações 

rogue, associando processos relacionados com a memória e a perceção (Rief & Broadbent, 2007).  

O locus primário da disfunção seria o sistema de atenção primário, uma vez que ativa ou seleciona 

as representações rogue. E a instalação da cronicidade, com persistência dos sintomas funcionais, 

seria função do volume de atenção dedicada, de forma consciente, às representações previamente 

formadas através do sistema de atenção secundário (Witthöft & Hiller, 2010). Mas as mesmas expe‑

riências precoces, traumáticas, podem também ser vistas como fatores predisponentes, agora numa 

perspetiva neurobiológica. Nestas condições, o sistema nervoso central ficaria mais vulnerável perante 

fatores de stress mais tardios, que por sua vez seriam os fatores precipitantes para o início dos sinto‑

mas. Em síntese, a integração dos aspetos cognitivos e biológicos sugere uma melhor compreensão 

da génese dos sintomas medicamente não explicados em pessoas sujeitas a experiências traumáticas 

(Roelofs & Spinhoven, 2007).

6.3.4 Avaliação Cognitiva, Atribuição e Coping

A atenção, por sua vez, orienta ‑se por esquemas cognitivos (Cioffi, 1991; Lazarus & Folkman, 

1984). Pode ser alimentada por preocupações ou ansiedade relacionadas com a saúde. Os esquemas 

ou crenças subjacentes podem levar algumas pessoas a confirmar a sua vulnerabilidade à doença, ao 

interpretarem sintomas inócuos como se fossem prenúncios ou provas de doença grave. A expectativa 

de sentir sintomas físicos, um processo eventualmente relacionado com a memória individual, pode 

promover o seu aparecimento e/ou manutenção. Do mesmo modo, a ausência de estratégias de co‑

ping eficazes pode reforçar a atenção às sensações corporais e acentuar, assim, as preocupações com 

75 O sistema de atenção primário refere ‑se a um modo de processamento da informação sem esforço, automático, in‑
tuitivo; o sistema secundário opera num modo consciente, implicando esforço cognitivo e vontade decisória (Brown, 2004).
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o funcionamento do organismo. Os doentes hipocondríacos, em particular, são suscetíveis a pensa‑

mentos catastróficos que aumentam a ansiedade e dirigem seletivamente a sua atenção para a área 

corporal que os preocupa, determinando respostas fisiológicas e sintomas adicionais que, em última 

análise, vêm confirmar as convicções de doença prévias. Os doentes com dor crónica que acreditam 

ter controlo sobre os seus sintomas, por seu lado, evitam uma visão catastrófica da sua situação e 

tendem a funcionar melhor, em comparação com aqueles que, pelo contrário, assumem uma visão 

mais pessimista do problema (Jensen, Turner, et al., 1991). 

A atenção seletiva aos sintomas somáticos e as explicações decorrentes estão muitas vezes re‑

lacionadas, também, com o estilo atributivo do indivíduo. A “doença dos estudantes de medicina” 

ilustra bem este aspeto (Mechanic, 1972). Uma considerável proporção de estudantes das Faculdades 

de Medicina, com efeito, passa por um período transitório de “hipocondria”, quando confrontam 

as suas sensações fisiológicas, muitas vezes determinadas por apreensões académicas e ansiedade 

aos exames, com a intromissão maciça de novos conhecimentos fisiopatológicos. A vigilância a que 

submetem então o funcionamento do organismo obriga ‑os a uma reconceptualização das sensações 

inócuas à luz dos novos conhecimentos, com distorções atributivas e interpretativas que veem agora 

sintomas de doença no lugar das velhas sensações benignas. Esta fase “hipocondríaca” resolve ‑se 

habitualmente quando cessam as manifestações de ansiedade e o estudante adquire novos conheci‑

mentos, progredindo no seu Curso e provando a si próprio que as suas sensações fisiológicas, afinal, 

não eram compatíveis com nenhum padrão de doença credível.

No âmbito dos cuidados de saúde, como vimos, o comportamento das pessoas é reconhecidamente 

influenciado por esquemas cognitivos, por interpretações ou atribuições relacionadas com doenças 

ou sintomas. No caso específico dos sintomas somáticos funcionais, as atribuições causais parecem 

guardar uma relação estreita com o padrão de comportamento de doença dominante, atravessando 

um espetro que inclui as dimensões psicológica, somática e normalizadora. Um indivíduo com cefa‑

leias, por exemplo, pode atribuir as suas queixas a um estado de ansiedade, a um obscuro problema 

cerebral ou a uma noite mal dormida. E o seu comportamento de doença refletirá, naturalmente, 

as diferenças no padrão atributivo. James Robbins e Laurence Kirmayer desenvolveram o Symptom 

Interpretation Questionnaire, um instrumento de autorregisto que pede às pessoas para registarem o 

tipo de atribuições efetuado na presença (imaginada) de vários sintomas somáticos comuns (Robbins 

& Kirmayer, 1991). Em estudos prospetivos, verificou ‑se que o estilo atributivo psicológico era pre‑

ditivo do número de queixas psicossociais apresentadas ao médico de família, que o estilo somático 

era preditivo do número de queixas somáticas funcionais e que o estilo normalizador, finalmente, se 

associava a escassas queixas de natureza psicossocial. Outro estudo mostrou também que os doentes 

com antecedentes psiquiátricos tendiam a fazer mais atribuições de carácter psicológico e que os 

grandes utilizadores dos cuidados de saúde, por sua vez, exibiam uma fraca propensão para fazer 

atribuições normalizadoras (Sensky, MacLeod & Rigby, 1996). Um estudo comparativo entre doentes 

com fibromialgia e artrite reumatoide verificou uma maior prevalência de atribuições psicológicas nos 

primeiros. Os médicos de família haviam proferido que os seus sintomas eram causados pelos “nervos”. 
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E os doentes, eles próprios, revelaram uma prevalência aumentada de antecedentes psiquiátricos 

(Quartilho, 2000). De algum modo, prova ‑se que os diferentes estilos atributivos não são mutuamente 

exclusivos (Douzenis & Seretis, 2013). Ainda no âmbito dos Cuidados Primários, demonstrou ‑se que os 

doentes com apresentações somáticas de depressão ou ansiedade revelavam uma menor suscetibili‑

dade para verbalizar queixas psicológicas e ainda atitudes mais hostis em relação às doenças mentais.  

A negação de fatores psicológicos individuais e a responsabilização médica pelo despiste de uma causa 

orgânica, neste contexto, podem servir uma estratégia defensiva, adaptativa, que poupa o doente à 

autoculpabilização e ao reconhecimento da sua vulnerabilidade emocional (Goldberg & Bridges, 1988). 

Por outro lado, este estilo de apresentação clínica contribui igualmente para o baixo reconhecimento 

da morbilidade psiquiátrica, atrás referido. O facto, também verificado, de muitos doentes terem tido 

mais internamentos em enfermarias de medicina, na idade adulta, sugere a possível interferência de 

fatores iatrogénicos (Bridges, Goldberg, et al., 1991).

Estamos agora em condições de ver as vantagens adaptativas da somatização, por muito 

dolorosa que seja: é um excelente instrumento para que a pessoa não se veja a si própria como doente 

mental, nem se considere responsável pela situação difícil em que se encontra. Um homem não precisa 

de se perguntar a si próprio se foi um bom marido, se cumpriu bem as suas obrigações profissionais 

ou educou mal os seus filhos. Basta ter dores: se alguém tem que ser responsabilizado pelo seu mal‑

‑estar, seguramente que é o médico, que não fez o diagnóstico orgânico correto ou não conseguiu, 

de algum modo, interromper o seu sofrimento. 

Goldberg & Bridges, 1988

As atribuições têm pois importância na prática clínica, pelo menos por três razões principais: 1) 

influenciam a experiência subjetiva dos sintomas; 2) podem desempenhar um papel importante nos 

processos psicopatológicos, por exemplo em doentes deprimidos (Vaz Serra, 1989); e 3) condicionam 

as estratégias de coping, os padrões de procura de ajuda e as manifestações clínicas, influenciando 

a comunicação com o médico, o reconhecimento diagnóstico, as estratégias terapêuticas e a própria 

evolução da doença (Kirmayer, Young, et al., 1994). O estudo das atribuições causais, contudo, não 

deve esquecer a importância do contexto, tanto na sua génese como nas suas implicações sociais. Caso 

contrário, incorremos no erro de atribuição fundamental, um conceito oriundo da psicologia social que 

traduz uma crença inflacionada na importância das disposições e traços da personalidade, associada a 

uma incapacidade de reconhecer a importância de fatores situacionais na regulação de comportamentos 

individuais (Ross & Nisbett, 2011). Por outras palavras, as atribuições relativas aos sintomas também 

devem ser compreendidas como ações situadas, formas de posicionamento protagonizadas pelo doente, 

com intenções pragmáticas que dependem, em última análise, do contexto familiar ou social em que 

ocorrem. São muitas vezes propostas de diálogo, no contexto conjugal ou no gabinete de consulta, 

elementos discursivos que refletem tensões e desejos de mudança, influenciados não apenas por estilos 

cognitivos particulares, mas também por circunstâncias familiares e sociais específicas. Talvez o erro de 
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atribuição fundamental resulte de uma particular construção cultural do indivíduo, de uma tendência 

à desvalorização dos fatores situacionais e contextuais. Por outras palavras, o estudo das atribuições 

deve ir além dos modelos de processamento de informação da psicologia cognitiva – para poder incluir, 

igualmente, as realidades da incorporação física e social (Kirmayer, Young, et al., 1994).

6.3.5 Supressão da Emoção, Inibição e Negação

Os sintomas somáticos não parecem constituir soluções alternativas à expressão de sintomas 

psicológicos. Com efeito, uns e outros parecem obedecer a uma correlação altamente positiva em 

estudos epidemiológicos, contrariando algumas assunções anteriores das teorias psicodinâmicas 

(Simon & VonKorff, 1991). Não parece haver uma dissociação entre sintomas físicos e emocionais. 

Nem parece haver evidência empírica para os conceitos originais de conversão e repressão. No entanto, 

alguns autores admitem uma correlação inversa entre sofrimento emocional e sintomas somáticos, 

em certos grupos populacionais. O conceito psicodinâmico de alexitimia, já referido, significa literal‑

mente uma “ausência de palavras para as emoções”, uma espécie de iliteracia emocional envolvendo 

uma tendência para suprimir a expressão das emoções ou uma incapacidade de elaboração cognitiva 

do conflito emocional. Os indivíduos alexitímicos não seriam capazes de fazer a discriminação entre 

sentimentos e sensações físicas, tenderiam a não expressar os seus estados psicológicos e a pensar  

o mundo de uma forma concreta, desprovida de fantasia e criatividade. A “hipocognição” das emoções, 

nesta perspetiva, seria responsável pela somatização (Pennebaker, 1995). A orientação subjacente ao 

conceito de alexitimia, ou repressão, sua prima conceptual, é a de que não contar (ou não escrever 

sobre) a experiência traumática ou situação stressante pode originar sintomas somáticos persistentes; 

ao invés, verbalizar (ou escrever sobre) a história problemática pode aliviar os sintomas e diminuir o 

recurso às consultas (Pennebaker & Beall, 1986; Pennebaker, 1993). Todas as pessoas (e até mesmo 

o lobo do Capuchinho Vermelho) mudam quando “revelam” as suas verdadeiras identidades. Uma 

vez feita a revelação, ou confissão, a pessoa adquire consistência interna mediante sincronização das 

suas características físicas e psicológicas (Pennebaker, 1995).

A alexitimia, nesta perspetiva, é considerada como um processo ou “defeito” intrapsíquico. Noutra 

perspetiva, entretanto, a alexitimia pode ser encarada como um estilo expressivo dependente da cul‑

tura e do contexto social, se considerarmos que as conversas sobre os acontecimentos vitais do dia a 

dia podem basear ‑se num código cultural implícito (Kirmayer, 1987). Em sociedades ou subculturas 

homogéneas, continua Kirmayer, este código não é necessariamente verbal  ‑ é largamente adquirido 

em contextos sociais partilhados. Há muito que fica por dizer, não porque seja difícil de articular, por 

ser inacessível ou negado, mas simplesmente porque se trata de algo tido como assumido. A intimi‑

dade e a importância da experiência podem assim ser assinaladas não por um vocabulário colorido, 

mas antes pela densidade do contexto social onde a experiência mergulha  ‑ tornando as palavras su‑

pérfluas. As histórias de todos os doentes, igualmente, não têm que ser verbalizadas de acordo com 
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a linguagem ou metáforas da psicologia ocidental. No contexto clínico, as pessoas que pertencem a 

estratos sociais mais desfavorecidos também não têm que reproduzir as expectativas do terapeuta, 

imitando os padrões discursivos dos psicólogos ou psiquiatras, quando falam das suas emoções.  

O conhecimento das práticas discursivas locais e dos idiomas através dos quais as pessoas expressam 

as suas emoções justifica pois uma perspetiva cultural que deve olhar para além do contexto clínico 

estrito. Mas se olharmos apenas para a relação médico ‑doente, podemos também presumir que o 

défice aparente de expressão emocional, da parte do doente, pode resultar de um conflito relacionado 

com os objetivos da consulta ou de um estilo comunicacional, entre ambos, que inviabiliza quaisquer 

referências ou explicações de carácter psicológico. O médico pode “inventar” causas emocionais para 

os sintomas somáticos porque doente faz uma omissão verbal dessas causas. Deste modo, resolve a 

ambiguidade dos sintomas e transfere para o doente a responsabilidade pelo seu mal ‑estar. A alexi‑

timia, neste sentido, é o resultado de uma interação social, mais do que um defeito individual. É um 

estilo expressivo, adaptativo, metafórico, que depende não apenas de traços psicológicos individuais, 

mas também da forma como as outras pessoas, incluindo o médico assistente, recebem e respondem 

a este particular modo de comunicação.

6.3.6 Dilemas Indizíveis

Esta perspetiva parte do princípio segundo o qual existem “segredos” que não podem ser expressos 

através da linguagem verbal  ‑ os dilemas indizíveis, ou incomunicáveis (Grifffith & Griffith, 1994). Se o 

convívio interpessoal é feito de histórias que, de algum modo, ligam as pessoas às suas famílias, amigos 

ou colegas de trabalho, também existem outras histórias que, pelo contrário, não podem ser contadas. 

Este silêncio tácito é muitas vezes capaz de salvar a continuidade de uma relação pessoalmente signi‑

ficativa, mas a sua perpetuação faz ‑se, muitas vezes, à custa de uma agressão contra o próprio corpo 

que, nestas circunstâncias, responde através de uma linguagem não verbal, sob a forma de sintomas 

somáticos funcionais. Neste tipo de situações, a pessoa é vítima de uma escolha forçada, sentindo ‑se 

“encurralada”, não apenas porque não tem nenhuma solução à vista, mas também porque a conversa‑

ção necessária à resolução do problema não é viável. Isto pode acontecer, tão simplesmente, porque a 

pessoa não tem uma linguagem disponível para compreender e exprimir a sua experiência subjetiva, com 

dificuldades resultantes em comunicar às outras pessoas o respetivo significado. No espaço da consulta 

médica, os doentes utilizam frequentemente expressões do tipo “não sei como é que devo começar”, 

“mais ou menos”, “vamos andando”, ou “assim ‑assim”. Muitas vezes está em causa, eventualmente, 

esta dificuldade de articulação da experiência subjetiva numa forma narrativa, ordenada e inteligível. 

Outras vezes estão presentes razões de natureza interpessoal ou social, como acontece quando as histó‑

rias pessoais, pela sua própria natureza, impedem uma partilha com outras pessoas. Ou então, quando 

implicam consequências de tal maneira destrutivas para a pessoa ou para o seu agregado que não po‑

dem ser verbalizadas com segurança. Ou ainda noutras circunstâncias, finalmente, quando o dilema é 
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prescrito por práticas sociais e culturais que, ao mesmo tempo, proíbem qualquer tipo de conversação 

relacionada com o problema. Apesar das mudanças ocorridas no nosso panorama social, o cenário clan‑

destino da violência doméstica continua a ilustrar esta impossibilidade de revelação pública, socialmente 

prescrita, sob pena de agravamento da situação conjugal, para muitas mulheres. As experiências de 

abuso sexual na infância e a emergência de sintomas não explicados na vida adulta podem igualmente 

envolver um padrão paradoxal através do qual a pessoa esconde a realidade das experiências ao mesmo 

tempo que procura ver reconhecido o seu sofrimento (Morse, Suchman, & Frankel, 1997). Nestas como 

noutras situações, alegadamente, não é o medo, ou a vergonha, ou a raiva, que estão na origem dos 

sintomas somáticos funcionais. É antes o esforço levado a cabo para silenciar a expressão do medo,  

da vergonha, ou da raiva, que é responsável pela eclosão das queixas. Por outras palavras, a experiência 

de um dilema indizível confunde ‑se muitas vezes com a experiência das pessoas que “não têm voz”, 

numa sociedade feita de relações funcionais, em mudança permanente, que favorece a proliferação de 

identidades individuais, em função do contexto, e impede, desta forma, que a pessoa se dê a conhecer 

na sua totalidade. Este é um problema do nosso tempo, o tempo das pessoas globalizadas, fragmen‑

tadas, com poucas oportunidades de diálogo interpessoal, num contexto de atomização progressiva.

Um dilema indizível pode ser, pois, definido como um tipo de situação social em que: 1) a pessoa 

é capaz de prever um mal ‑estar significativo se se mantiver nessa situação; 2) todas as possibilidades de 

fuga a essa situação implicam o risco de um sofrimento mais intenso; 3) a revelação pública da gravi‑

dade do mal ‑estar é inaceitável e 4) a pessoa opta por se manter na situação, suprimindo as aparências 

exteriores de mal ‑estar. Com esta definição, um estudo descobriu uma elevada prevalência de abuso 

físico ou sexual numa amostra de doentes com pseudoconvulsões (Griffith, Polles, & Griffith, 1998).

6.3.7 Fatores Familiares e Desenvolvimento

Numa perspetiva associada ao desenvolvimento individual, os sintomas medicamente não expli‑

cados podem ser interpretados à luz de mecanismos de modulação epigenética (Buffington, 2009). 

Mas o reforço e modelação do comportamento de doença, durante o processo de desenvolvimento, 

podem também ajudar a compreender o comportamento destas pessoas na idade adulta. Alguns autores 

estudaram o grau em que dois grupos de pessoas, com os diagnósticos de úlcera péptica e síndrome 

de intestino irritável (SII), exibiam um comportamento de doença crónico, definido pela presença de 

queixas somáticas múltiplas, consultas médicas frequentes e absentismo social e profissional, devido  

a doença (Whitehead, Winget, et al., 1982). Em consonância com as suas hipóteses iniciais, concluíram 

que o comportamento de doença crónico, mais característico das pessoas com SII, se relacionava com 

um maior acesso a brinquedos ou outras prendas, durante a infância, sempre que as crianças tinham 

uma gripe ou estavam constipadas. Uma história de recompensas sociais para a doença pareceu assim 

contribuir para a etiologia do SII, em contraste com a úlcera péptica. Dentro desta mesma perspetiva, 

um outro estudo questionou 351 estudantes, do sexo feminino, sobre o modo como as mães tinham 
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reagido aos seus sintomas menstruais e gripais, durante a adolescência. Também indagou sobre o 

comportamento das mães, quando estas tinham sintomas menstruais. As estudantes que tinham sido 

encorajadas a adotar o papel de doente por causa dos períodos menstruais, ou aquelas cujas mães 

lhes tinham transmitido sensações mais intensas de mal ‑estar, referiram mais sintomas menstruais, 

mais consultas e mais dias de incapacidade por causa das suas queixas, na idade adulta. Do mesmo 

modo, aquelas que adotaram o papel de doente por sintomas gripais, ou aquelas que conviveram com 

uma doença crónica, no espaço familiar, referiram mais consultas e mais dias de incapacidade, por 

sintomas não ginecológicos (Whitehead, Busch, et al., 1986). O encorajamento do papel de doente e 

os processos de modelação durante a infância parecem contribuir, pois, para o modo como as pessoas 

percebem e reagem às sensações corporais, sugestivas de doença, na idade adulta.

As preocupações dos pais, relacionadas com doenças, e a patologização ou interpretação errónea 

de sensações normais, com recurso exagerado às consultas médicas, também podem predispor as crian‑

ças ao desenvolvimento de preocupações com a saúde. Em particular, os comportamentos de doença 

das pessoas que mais influenciam as crianças, as experiências que estas têm com as doenças e a forma 

como os outros lhes respondem, nessas circunstâncias, são fatores importantes na determinação futura 

dos comportamentos de doença. Um estudo inglês verificou, por exemplo, que a ausência de cuidados 

parentais e um contexto de doença dos filhos contribuíam, de modos separados, para a somatização 

na idade adulta. A ausência de cuidados aumentaria o risco subsequente de perturbação emocional 

perante a adversidade, e a experiência de doença precoce, por sua vez, faria com que o doente adulto 

interpretasse sensações corporais inócuas através de uma leitura orgânica (Craig, Boardman, et al., 

1993). Uma maior prevalência de sintomas funcionais nas mães, uma maior experiência no contacto 

com a doença em familiares, muitas vezes com uma semelhança curiosa entre os sintomas da criança 

e os sintomas dos pais, as atitudes punitivas, de rejeição ou hiperproteção maternal, por vezes com 

focagem seletiva em sintomas físicos e prejuízo das necessidades emocionais, todos estes fatores têm 

sido relacionados com fenómenos de somatização na idade adulta, sugerindo mesmo a necessidade 

de programas de prevenção primária na infância (Benjamin & Eminson, 1992; Fisher & Chalder, 2003). 

Uma atenção acrescida para as causas de doença com origem no período pré ‑natal e nos primeiros anos 

de vida deveria obrigar ‑nos, aliás, a repensar os conceitos de cuidados de saúde preventivos, dada a 

funesta persistência de obstáculos a um diálogo mais eficiente entre a pediatria e a medicina interna. 

Numa perspetiva de saúde pública, o combate às experiências de adversidade precoce e as medidas 

de apoio a relações de proteção que atenuem os efeitos do stress tóxico, podem, em última análise, 

determinar uma redução substantiva de doenças crónicas no adulto (Shonkoff, Richter, et al., 2012).

As situações de abuso e as experiências traumáticas durante a infância, tal como na idade adulta, 

também podem associar ‑se ao processo de somatização e têm merecido uma referência especial, nos 

últimos tempos, apesar de uma relação certamente não específica. Estas situações e experiências não 

determinam, igualmente, uma patologia clínica específica, na idade adulta. O abuso físico e sexual 

parece associar ‑se tanto a doentes com intestino irritável como a doentes com crises pseudoconvulsi‑

vas (Reilly, Baker, et al., 1999). As perturbações de conversão e dissociação, bem como a dor pélvica 
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crónica, igualmente, aparecem associadas a experiências prévias de abuso. Não obstante a existência de 

diferentes definições para o abuso, a escolha de grupos de comparação não equivalentes, as diferenças 

na avaliação das experiências de abuso e a natureza retrospetiva de muitos estudos, a literatura tende 

a apontar sempre na mesma direção, ou seja, sugere uma forte associação entre trauma e somatiza‑

ção, ao mesmo tempo que aconselha prudência nas conclusões (Roelofs & Spinhoven, 2007). Quanto 

maior a gravidade dos maus tratos na infância, maior seria o grau de disfunção e recurso aos cuidados 

de saúde, na vida adulta (Arnow, 2004). Um estudo comparou dois grupos de mulheres submetidas  

a laparoscopia diagnóstica, um dos quais com queixas de dor pélvica crónica. Os resultados mostraram, 

neste último grupo, taxas mais elevadas de depressão major, perturbação de somatização, abuso de 

drogas, fobias e disfunção sexual, bem como um volume superior de sintomas somáticos medicamente 

não explicados em vários sistemas orgânicos. Do mesmo modo, estas mulheres revelaram taxas bastan‑

te superiores de abuso sexual durante a infância e idade adulta. A avaliação psicológica, igualmente, 

mostrou valores mais elevados nas diversas escalas de psicopatologia geral (Walker, Gelfand, et al., 

1995). Um outro estudo de revisão sistemática e meta ‑análise demonstrou uma associação entre abuso 

sexual e diagnósticos de perturbação gastrintestinal funcional, dor crónica não específica, convulsões 

não epiléticas e dor pélvica crónica, ao longo da vida. E quando a análise se restringiu a estudos em 

que o abuso sexual foi definido como violação, foram observadas associações significativas entre a 

experiência traumática e os diagnósticos de fibromialgia, dor pélvica crónica e perturbação gastrintes‑

tinal funcional, ao longo da vida (Paras, Murad, et al., 2009). Na população geral, parece igualmente 

haver uma associação robusta entre os registos retrospetivos de abuso sexual e a experiência de dor 

músculo ‑esquelética crónica, sobretudo em mulheres (Linton, 1997). Os estudos que documentam uma 

relação entre experiências de abuso na infância e desenvolvimento de dor crónica na vida adulta não 

recolhem, entretanto, o acordo geral, por alegadamente privilegiarem o método retrospetivo. Também 

ignoram ou desvalorizam, eventualmente, as complexas relações entre abuso na infância, fatores de 

stress ao longo da vida, depressão e dor crónica (Lampe, Doering, et al., 2003). Uma revisão sistemá‑

tica da literatura, exclusivamente centrada na relação entre registos retrospetivos de abuso na infância 

e dor crónica na idade adulta, permitiu concluir que: 1) os indivíduos que referiram ter sido vítimas 

de abuso ou negligência na infância referiram mais sintomas dolorosos e condições relacionadas, em 

comparação com os que não referiram experiências de abuso ou negligência; 2) os doentes com dor 

crónica mostraram ‑se mais suscetíveis de referir experiências de abuso ou negligência na infância, em 

comparação com controlos saudáveis; 3) os doentes com dor crónica mostraram ‑se mais suscetíveis de 

referir abuso ou negligência na infância, em comparação com não doentes com dor crónica, identifica‑

dos na comunidade; e 4) os indivíduos da comunidade que referiram dor mostraram ‑se mais suscetíveis 

de terem sido vítimas de abuso ou negligência, em comparação com indivíduos da comunidade que 

não referiram a presença de sintomas dolorosos. Em suma, e de acordo com a conclusão deste revisão 

meta ‑analítica, os indivíduos que referem experiências de abuso ou negligência na infância têm um risco 

aumentado de dor crónica na idade adulta, quando comparados com indivíduos que não referem essas 

mesmas experiências (Davis, Luecken, & Zautra, 2005). No entanto, pelo menos um estudo prospetivo a 
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partir de casos documentados em tribunal não forneceu argumentos positivos para uma relação entre 

experiências iniciais de abuso e negligência, por um lado, e dor crónica no adulto, por outro (Raphael, 

Widom, & Lange, 2001). Numa revisão crítica da literatura sobre as relações entre abuso na infância e 

dor na idade adulta, foi encontrada uma evidência mista. Os autores concluíram que a evidência não 

demonstra uma relação causal. A existir, seria uma relação modesta, ou mesmo inexistente (Raphael, 

Chandler, & Ciccone, 2004). Não obstante as limitações metodológicas de muitos estudos, a verdade 

é que as suas conclusões obedecem a alguns critérios epidemiológicos relevantes. Nomeadamente, 

existe uma relação temporal entre abuso e os sintomas ou comportamentos subsequentes; existe uma 

plausibilidade biológica aparente, ou seja, existem hipóteses biológicas credíveis entre o abuso e os pro‑

blemas de saúde, sobretudo relacionadas com os mecanismos de resposta ao stress; finalmente, existe 

consistência nos resultados, uma vez que a maioria dos estudos favorece a referida associação (Springer, 

Sheridan & Carnes, 2003). A violência doméstica parece também relacionar ‑se com a somatização. Um 

trabalho realizado no âmbito dos Cuidados Primários concluiu que 1 em cada 20 mulheres tinha sido 

vítima de violência doméstica no ano anterior, que 1 em cada 5 tinha sofrido violência durante a vida 

adulta, e que 1 em cada 3 tinha sido batida durante a infância ou idade adulta. A violência doméstica 

mostrou ainda uma correlação positiva com sintomas psicológicos e somáticos não específicos, bem 

como com o número total de sintomas físicos apresentados (McCauley, Kern, et al., 1995). De acordo 

com um estudo recente, os fatores de risco para um elevado número de sintomas somáticos persisten‑

tes, para além das experiências de abuso na infância, incluem um percurso escolar inferior a doze anos, 

estar separado, divorciado ou viúvo, e ainda a presença de uma condição médica geral, com ansiedade 

e depressão concomitantes (Creed, Davies, et al., 2012).

Numa perspetiva fenomenológica, a experiência transforma ‑se em corpo, torna ‑se incorporada. 

As emoções são incorporadas e não temos que as transformar, necessariamente, em estados mentais 

(McWhinney, Epstein, & Freeman, 1997). O corpo “vivido” faz a síntese da experiência pessoal com 

o corpo “material”. A experiência humana é “incarnada”, torna ‑se corpo. De acordo com Merleau‑

‑Ponty, os seres humanos estão no mundo como corpos e não podem saber nada, nem sentir nada, 

nem aprender nada, sem que os seus corpos façam parte do processo de saber, sentir, aprender. Todo 

o conhecimento humano resulta assim de percebermos, ouvirmos, sentirmos, vermos, cheirarmos, 

tocarmos  ‑ e de sermos vistos, tocados, sentidos, ouvidos. O nosso ser corporal, a nossa existência 

enquanto corpos, é o nosso ponto de partida comum. Não existem pensamentos sem corpo, emoções 

sem corpo, ou experiências puramente psíquicas (Kirkengen, 2010).

Em contrapartida, uma perspetiva biomédica pode ser errada e inválida, ao ignorar a experiência, 

o significado e as intenções inerentes aos projetos de vida, ao mesmo tempo que desvaloriza as rela‑

ções de poder entre as pessoas e os seus efeitos potenciais na saúde (Kirkengen, 2008). No contexto 

clínico, o corpo “vivido” arrisca a substituição pelo corpo cartesiano da biomedicina (Leder, 1984).  

Os corpos das pessoas subordinadas ou violentadas por relações de poder são corpos “perturbados no 

seu equilíbrio, sobrecarregados com muito daquilo que é tóxico para os seres humanos, tal como não 

ser ouvido, não ser respeitado, não ser amado, ser violado, desrespeitado, desprezado, humilhado, 
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marginalizado, assediado, estigmatizado, abandonado, abusado” (Kirkengen, 2010). Afinal, o abuso 

da integridade causa dor, não sendo importante que esteja em causa a violação da integridade física, 

ou mental, ou sexual, ou social, ou legal. Uma vez que existimos como corpos, a degradação de qual‑

quer aspeto da nossa integridade afeta os nossos corpos. A dor do abuso é sentida e experienciada 

pelo corpo. Como poderia ser de outro modo? (Kirkengen, 2010).

Mas a somatização pode também ser considerada como resultante de uma interação complexa 

entre experiências de doença, durante a infância, e as respostas do sistema social do indivíduo ao seu 

comportamento de doença, na idade adulta (Stuart & Noyes, 1999). Com alguma probabilidade, os 

adultos que somatizam tiveram experiências com doença física, estiveram internados ou operados, 

ou tiveram ausências prolongadas na escola, durante a infância, por causa dos seus problemas de 

saúde. Do mesmo modo, foram mais vezes expostos a doenças crónicas dos pais ou tiveram perdas 

significativas antes dos 17 anos de idade (Craig, Boardman, et al., 1993). Ao contrário da experiência 

de doença no próprio, durante a infância, o testemunho e a experiência de doença nos pais pode 

mesmo constituir um fator de risco independente para o aparecimento dos sintomas não explicados 

na vida adulta, não obstante uma aparente continuidade entre os sintomas da criança e os sintomas 

do adulto (Hotopf, 2002). A teoria da vinculação explica o modo como interações repetidas e sig‑

nificativas entre criança e adulto podem vir a determinar padrões duradouros de resposta ao stress, 

recetividade ao apoio social e vulnerabilidade à doença (Maunder & Hunter, 2001). As experiências 

iniciais, como uma doença na infância ou um contexto de abuso físico, funcionariam como diáteses, 

modelando o comportamento de doença. Os stresses interpessoais na vida adulta determinariam, 

por sua vez, o aparecimento de fenómenos de somatização, em pessoas vulneráveis. Este modelo 

de diátese ‑stress privilegia, pois, o contexto relacional, interpessoal, da somatização, que assim 

adquire uma função comunicativa, em situações de sofrimento pessoal. Corresponde a um modelo 

segundo o qual a somatização reflete uma comunicação não adaptativa do mal ‑estar individual, em 

resposta ao stress, um comportamento de doença que promove respostas “positivas” a partir de 

outras pessoas, desviando a atenção relativamente a outras áreas de conflito. Por outras palavras, 

o comportamento de doença das pessoas que somatizam pode ser melhor compreendido à luz dos 

seus comportamentos de vinculação e da teoria interpessoal (Stuart & Noyes, 1999). Detalhemos 

um pouco esta perspetiva.

O comportamento de vinculação destina ‑se a conseguir ou manter a proximidade em relação a 

outra pessoa, geralmente com o objetivo de assegurar apoio ou prestação de cuidados. Este compor‑

tamento, no adulto, parece relacionar ‑se com experiências de vida precoces, no convívio com figuras 

de vinculação primária. Admite quatro estilos categoriais diferentes, um estilo seguro, saudável e 

adaptativo, e três estilos inseguros – os estilos evitante/desligado, preocupado e temeroso. Estes di‑

ferentes tipos ou estilos de vinculação correspondem a uma disposição para uma certa perceção dos 

outros e do próprio, e ainda para a preferência por certas estratégias que são ativadas na presença de 

uma ameaça potencial (Maunder & Hunter, 2001). Em termos teóricos, os indivíduos adultos com um 

estilo de vinculação predominantemente seguro tiveram uma consistência de cuidados na infância. 
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Sentem ‑se bem com a dependência em relação a outros, acham que merecem os cuidados alheios e 

são facilmente confortados. O estilo predominantemente evitante/desligado é mais compatível com 

uma ausência consistente de cuidados. Valendo ‑se a si próprios, tendem a desconfiar das intenções 

alheias. O estilo predominantemente preocupado é mais compatível com uma inconsistência de cuida‑

dos. Tornam ‑se muito vigilantes nas relações de vinculação, têm medo da perda, são emocionalmente 

dependentes e insistentes nos apelos ao apoio interpessoal, sobretudo em situações de mal ‑estar.  

O estilo predominantemente temeroso, finalmente, partilha com o estilo preocupado um baixo autocon‑

ceito e a necessidade de contacto social em situações de mal ‑estar, mas é inibido pelo medo da rejeição. 

São pessoas tendencialmente cuidadosas, dubitativas, tímidas, reservadas. Eventualmente, foram sujeitas 

a experiências de rejeição que mais tarde se associam a medos de aproximação e intimidade, ou porque 

não se acham merecedores de cuidados, ou porque não confiam que outros possam prestar os cuidados 

necessários (Ciechanowski, Sullivan, et al., 2003). Segundo a literatura sobre as relações entre padrões 

de vinculação do adulto e dor crónica, os indivíduos com um padrão de vinculação não seguro correm 

maior risco de desenvolver dor crónica, são menos capazes de lidar com o mal ‑estar associado e menos 

competentes na procura e conservação de apoios externos. Também são menos capazes de garantir a 

manutenção de uma aliança terapêutica, percebem mais intenções negativas e evocam mais respostas 

negativas nos profissionais de saúde, arriscando a possibilidade de comprometer a ajuda necessária.  

De acordo com o designado modelo de vinculação ‑diátese para a dor crónica, um padrão de vinculação 

insegura no adulto é um fator de risco para o desenvolvimento da dor crónica e um fator de vulne‑

rabilidade para uma evolução clínica desfavorável quando ela (dor crónica) está presente. Neste caso, 

as perceções de dor têm um significado mais ameaçador, existem perceções mais negativas quanto à 

disponibilidade e adequação de apoio social, menor autoeficácia relacionada com a dor, menos procura 

de ajuda, índices mais elevados de stress, depressão e ansiedade, aumento da tendência a catastrofizar  

e, globalmente, tendência à presença de estratégias de coping menos adaptativas (Meredith, Ownsworth, 

& Strong, 2008). Em suma, os padrões de vinculação dominante, mesmo em pessoas saudáveis, podem 

influenciar o comportamento de doença, ou seja, o modo como as pessoas percebem, avaliam e atuam 

em relação ao seu estado de saúde. A importância desta verificação, por sua vez, pode contribuir para a 

identificação precoce de pessoas saudáveis que respondem à dor de modo não adaptativo, impedindo 

a transformação da dor aguda em dor crónica (Martínez, Miró, et al., 2012).

As relações interpessoais saudáveis, no adulto, são caracterizadas por vinculações flexíveis. Mas 

as pessoas com estilos de vinculação disfuncional ou ansiosa (estilo preocupado) exibem padrões 

de comportamento rígidos. São mais sensíveis à perceção da ameaça de abandono, ou à ameaça 

real de abandono, e tentam, tenazmente, obter a atenção e os cuidados que os outros lhes podem 

prestar. Quando a procura de cuidados, sob a forma de comportamento de doença, na infância, é 

reforçada, é mais suscetível de recorrer ou de persistir, mais tarde. As experiências de uma criança 

com situações de doença crónica podem promover o desenvolvimento de um comportamento de 

doença mais “apelativo”. A dor crónica, por exemplo, implica habitualmente que a pessoa sofredora 

e aquelas que a rodeiam estabeleçam, e mantenham, diversos tipos de comportamento relacionado 
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com a prestação de cuidados. O estilo temeroso parece associar ‑se a índices superiores de depressão 

e catastrofização, e o estilo preocupado a um maior consumo de cuidados de saúde, independen‑

te dos níveis de depressão ou catastrofização (Ciechanowski, Sullivan, et al., 2003). As pessoas 

aprendem, portanto, formas não adaptativas de satisfazer as suas necessidades de vinculação.  

As interações deste tipo influenciam ainda o desenvolvimento de constructos internos, relacionados 

com o próprio e com os outros. As experiências da criança podem coalescer ao longo do tempo e 

ficar organizadas em esquemas cognitivos ou working models, influenciando as interações inter‑

pessoais e respetivas interpretações na vida adulta, segundo a definição original de John Bowlby 

(1907 ‑1990). A criança pode construir um modelo de si própria como um modelo de alguém que 

precisa de cuidados. No caso de existir uma atenção seletiva para com o seu comportamento de 

doença, valorizando as suas queixas físicas e menorizando as suas necessidades emocionais, pode 

edificar ‑se um working model mediante o qual a criança acredita que os cuidados estão disponíveis 

apenas quando existem queixas ou sofrimento físico. As crianças expostas a este tipo de ambiente 

aprendem a usar expressões de dor física para transmitirem um mal ‑estar emocional. Quando são 

adultos, utilizam a linguagem física que aprenderam. Tentam obter atenção e cuidados a partir dos 

familiares ou dos médicos. Dada a natureza insegura dos seus padrões de vinculação, torna ‑se di‑

fícil encontrarem uma tranquilização adequada. Procuram constantemente apoio, na família e nos 

cuidados de saúde. Em situações de stress, tendem a intensificar este padrão comportamental, com 

múltiplas queixas físicas. E a tranquilização, quando tem lugar, pode existir como fator paradoxal 

de manutenção das queixas e ansiedade relacionadas com a saúde. No caso particular dos doentes 

com queixas hipocondríacas, o médico pode ser capaz de tranquilizar no curto prazo; contudo, 

através de mecanismos de aprendizagem operante, este efeito aumenta as probabilidades de o 

doente procurar ajuda no futuro e não contribui, portanto, para um alívio eficaz e permanente da 

ansiedade (Warwick & Salkovskis, 1990).

O comportamento de doença do adulto poderia ser melhor compreendido, assim, à luz da teoria 

interpessoal e dos conceitos de vinculação (Canavarro, 1997). Este conceito de vinculação estaria 

intimamente relacionado com a procura de cuidados, sob a forma de um padrão comportamental 

destinado a evocar respostas, a partir das outras pessoas, que garantissem conforto e segurança. Uma 

vinculação particularmente ansiosa ou insegura promoveria um comportamento de procura de cuidados 

mais intenso. As respostas interpessoais a este comportamento de doença, tanto na família como no 

sistema de cuidados de saúde, servem assim para garantir a prestação e continuidade de cuidados, 

mitigando o receio de que esses cuidados não estejam disponíveis, ou, pelo contrário, aumentando 

a ansiedade do doente e intensificando, deste modo, o seu comportamento de procura de ajuda. 

Nestas circunstâncias, muitas vezes, o médico desiste da relação terapêutica. O doente, por sua vez, 

confirma ser esta mais uma prova de que os cuidados que persegue, afinal, não estão disponíveis. É 

mais uma prova de rejeição que ajuda a perpetuar as suas queixas somáticas (Stuart & Noyes, 1999). É 

possível, portanto, que algumas experiências de adversidade precoce constituam fatores de risco para 

uma vinculação insegura. É igualmente possível que uma vinculação insegura seja um fator de risco 
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predisponente para a somatização. Ou uma diátese para um ajustamento precário a situações de dor 

crónica (Meredith, Ownsworth & Strong, 2008). Mas é necessária mais investigação para compreen‑

dermos melhor os fatores biológicos, psicológicos e sociais que potenciam ou atenuam os fatores de 

risco envolvidos (Waldinger, Schulz, et al., 2006).

A expressão de sintomas medicamente não explicados, no espaço familiar, é muitas vezes confron‑

tada com respostas de deslegitimação. Ou seja, os familiares “não compreendem”, não “dão valor” 

à experiência e ao sofrimento do doente cujo comportamento manifesto se deve ajustar, assim, à 

desconfiança suscitada pelas suas queixas. A validação familiar e social dos sintomas influencia o modo 

como o doente se expressa, a forma como transforma uma experiência privada numa demonstração 

pública. E esta demonstração tem consequências, depois, sobre a forma como o doente é aceite (ou 

não) pelos familiares. A somatização pode também iludir a presença de conflitos no seio da família, 

ao privilegiar aspetos relacionados com a exibição pública de sintomas, com o comportamento de 

doença. Pode constituir, a esta luz, uma estratégia através da qual o doente aprendeu a gerir conflitos 

familiares, ao longo do tempo.

6.3.8 Instrumentos de Comunicação

Os sintomas somáticos funcionais também podem ser interpretados como mensagens dirigidas 

a outras pessoas, a propósito de sentimentos ou circunstâncias específicas. É difícil assumir o carácter 

voluntário ou involuntário destes comportamentos, mas é muitas vezes óbvio o significado potencial 

das queixas do doente, junto das outras pessoas, sobretudo no espaço familiar. Aqui, podem existir 

contingências que reforçam os sintomas físicos e proíbem as queixas emocionais, promovendo um 

estilo expressivo somático. No contexto de uma relação conjugal tensa, caracterizada por relações 

de poder desiguais, os sintomas somáticos podem constituir uma expressão oblíqua de insatisfação, 

na impossibilidade de um confronto direto, verbal, com a eventual prepotência do cônjuge. Noutras 

circunstâncias, os sintomas somáticos podem constituir atos comunicativos conscientes destinados a 

informar, influenciar ou controlar outras pessoas, incluindo os profissionais de saúde. A exibição de 

sintomas, neste contexto, é muitas vezes um exercício de retórica, discursiva e gestual, com o objetivo 

de persuadir o médico. O doente, esse, é “um poeta” à procura das metáforas mais apropriadas para 

o seu sofrimento (Kirmayer, 1984b).

No caso das pessoas que recorrem a estratégias de catastrofização para lidar com a dor, os seus 

comportamentos de dor podem ter uma duração superior quando alguém está presente, em compara‑

ção com as que ficam sozinhas (Sullivan, Adams, & Sullivan, 2004). Ou seja, a catastrofização é mais do 

que uma cognição não adaptativa, ou uma faculdade estritamente intrapsíquica. Deve ser interpretada 

num contexto social e interpessoal. Estas pessoas, as que catastrofizam a sua experiência de dor na 

presença de outrem, podem tentar satisfazer necessidades de dependência em situações de mal ‑estar 

mediante recurso a estratégias que lhes garantem maior proximidade social. Mas os comportamentos 
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de dor mais expressivos podem ainda servir para alterar as expectativas de outras pessoas em relação 

às capacidades do doente, para reduzir especiais exigências quanto às suas obrigações, ou, ainda, para 

tentar resolver, muitas vezes de modo não adaptativo, situações de conflito interpessoal. Sempre que 

as estratégias de catastrofização das pessoas com dor se repetem num espaço interpessoal, entretanto, 

aumentam as possibilidades de um efeito paradoxal. Ou seja, se as pessoas mostram uma preferência 

para lidar com a sua dor num contexto relacional, qualquer esforço terapêutico para minimizar o 

sintoma tenderá a reduzir a probabilidade de êxito para as suas estratégias de lidar com o mal ‑estar.  

E quando a dor progride para a cronicidade, as respostas sociais tornam ‑se progressivamente ne‑

gativas. Em situações agudas, os comportamentos de dor podem garantir um equilíbrio adequado 

entre as necessidades de apoio sentidas pelo doente e o seu mal ‑estar. Numa perspetiva operante, 

o doente é bem ‑sucedido na apresentação dos seus comportamentos de dor. Mas as expressões 

repetidas de dor ou mal ‑estar, ao longo do tempo, tendem a fazer definhar as respostas de compla‑

cência e apoio iniciais que se transformam, amiúde, em ameaças repetidas de conflito interpessoal 

e rejeição social (Sullivan, Adams & Sullivan, 2004).

Charles Ford valoriza o potencial comunicacional da somatização, e o seu uso enquanto estra‑

tégia de coping, a propósito de algumas síndromes somáticas funcionais (Ford, 1997). Entre várias 

outras possibilidades, segundo este autor, a doença e os cuidados de saúde podem constituir um meio 

através do qual uma pessoa socialmente isolada encontra o desejado apoio social; o papel de doente 

pode ser utilizado para racionalizar insucessos nos âmbitos profissional, social ou sexual; a doença 

pode ser uma forma de satisfazer desejos de dependência, ou ser usada para manipular relações 

interpessoais; os sintomas físicos podem representar um pedido de ajuda sempre que as aptidões 

verbais ou o grau de instrução sejam limitadas; os sintomas somáticos das perturbações psicológicas 

podem ser atribuídos, erradamente, a uma doença orgânica; o estigma pode ser evitado mediante 

uma reinterpretação de sintomas psicológicos, como se estes fossem devidos a doença orgânica; uma 

atenção excessiva aos sintomas corporais pode refletir uma aprendizagem particular, modelada ou 

potenciada pelos pais, ou mesmo pelos profissionais de saúde; finalmente, os fenómenos de amplifi‑

cação e afetividade negativa, os ganhos inerentes ao papel de doente e as experiências traumáticas, 

seriam possibilidades complementares para o processo de somatização.

6.3.9 Sistema de Cuidados de Saúde

A incerteza do médico relativamente à etiologia dos sintomas somáticos, o seu receio de perder 

patologia orgânica oculta e os sentimentos de impotência terapêutica que dominam o contexto clí‑

nico, tornam difícil, muitas vezes, uma relação construtiva com o doente. Esta pode caracterizar ‑se 

pela ambiguidade, quando o médico prescreve medicação apesar de proferir que “está tudo bem”. 

Mais habitualmente, contudo, é a ausência de uma explicação alternativa, satisfatória e convincen‑

te, que parece ajudar a perpetuar os sintomas do doente. A prioridade conferida às queixas físicas, 
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à investigação diagnóstica e aos tratamentos orgânicos, na expectativa de oferecer ao doente uma 

explicação concreta para as suas queixas, ajuda a reforçar a perceção dos sintomas como sendo um 

problema do organismo e reforça assim, igualmente, as apresentações somáticas do mal ‑estar pessoal 

e social. A iatrogénese é mais frequente na ausência de uma explicação médica adequada. Os doentes 

com sintomas medicamente não explicados são mais vezes expostos a atitudes que paradoxalmente 

reforçam a sua determinação em manter o papel de doente. Caso contrário, dariam razão aos argu‑

mentos do médico segundo os quais, afinal, os sintomas teriam uma “causa psicológica” (Kouyanou, 

Pither, & Wessely, 1997). O sistema de cuidados de saúde favorece a “canalização somática” do mal‑

‑estar existencial (Cathébras, Lawers & Riusset, 1998). A somatização é “um processo através do qual 

o médico e/ou o doente, ou a sua família, se concentram exclusiva e inadequadamente nos aspetos 

somáticos de um problema complexo” (McDaniel, Campbell & Seaburn, 1989). Neste sentido, os mé‑

dicos também são “somatizadores”, na medida em que dão prioridade às explicações orgânicas, com 

óbvio desfavorecimento dos fatores psicossociais (Blackwell & De Morgan, 1996; Ring, Dowrick, et 

al., 2005). Muitas vezes, estes últimos apenas são considerados quando se esgota o poder explicativo 

do modelo biomédico tradicional, sem aliviar o sofrimento do doente. O diagnóstico de somatização 

surge assim como resultado de um processo de eliminação progressiva que culmina, não raramente, 

com a marcação de uma consulta de Psiquiatria ou a entrada nos circuitos alternativos dos cuidados de 

saúde. Quando tal acontece, é presumível que o médico assistente se sinta frustrado e que o doente, 

por sua vez, continue a sentir ‑se incompreendido. Afinal, do mesmo modo que muitos médicos po‑

dem ser “somatizadores”, incentivando a expressão de sintomas somáticos, os profissionais de saúde 

mental incorrem num risco de “psicologização” ao fazerem atribuições psicológicas para sintomas 

que têm, muitas vezes, um substrato biológico importante (Kirmayer & Taillefer, 1997). Os médicos 

parecem errar mais vezes quando diagnosticam sintomas medicamente “explicados”. Do mesmo modo, 

diagnosticam mais vezes sintomas “explicados” quando têm a perceção de uma interação positiva 

com o doente. Mas uma perceção negativa desta interação, pelo contrário, determina uma alegada 

maior frequência de diagnósticos medicamente “inexplicados” (Nimnuan, Hotopf, & Wessely, 2000).

6.3.10 Idiomas somáticos de mal ‑estar

Os chamados idiomas de mal ‑estar constituem uma forma de comunicar uma vasta gama de pro‑

blemas pessoais e sociais, de uma maneira aceitável, ou pelo menos inteligível, para as outras pessoas. 

Os sintomas somáticos podem fazer parte destes idiomas ligados à cultura, exibidos como um código 

simbólico, como se fossem a melhor linguagem possível para assinalar o infortúnio e mobilizar o apoio 

necessário (Nichter, 1981). Podem constituir uma forma de expressar descontentamento com as con‑

dições de vida, podem legitimar as dificuldades na execução de papéis sociais e autorizam a procura 

de ajuda externa, junto do sistema de cuidados de saúde (Kirmayer & Sartorius, 2007). A narahatiye 

galb, por exemplo, corresponde a um idioma cultural que se manifesta através de sintomas físicos, no 
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Irão. As pessoas afetadas, geralmente mulheres, apresentam sintomas que atribuem a um “mal ‑estar 

do coração”, juntamente com sentimentos de ansiedade, tristeza ou ira. Habitualmente, as queixas 

exprimem tensões e conflitos no contexto da família, aparecem associados à gravidez ou ao parto, ou 

surgem na sequência da morte de familiares. Em suma, trata ‑se de um idioma que exprime ao mes‑

mo tempo uma vasta gama de problemas físicos, psicológicos e sociais (Good, 1977). É esta função 

comunicativa dos sintomas somáticos que lhes garante a persistência, sobretudo quando são inviáveis 

outras formas de expressão. Nestas circunstâncias, as pessoas podem ser erroneamente consideradas 

como deficitárias nas suas competências de autoavaliação psicológica ou mesmo diagnosticadas com 

uma perturbação somatoforme. Mas esta leitura ignora o facto de muitos sintomas somáticos serem 

entendidos, em muitas culturas, como reflexos diretos, como metáforas para acontecimentos que 

se revestem de importante significado pessoal ou social. O coração fica “escuro” quando se perde 

alguém. A proximidade de um exame põe “os cabelos em pé”. Uma disputa interpessoal pôs “o san‑

gue a ferver”. Um conflito conjugal fez aparecer “uma bola na garganta”. A linguagem da emoção, 

como se vê, está repleta de metáforas corporais. Os processos sociais e culturais que contribuem para 

os modos somáticos de expressão do mal ‑estar podem ser interpretados, igualmente, como formas 

discursivas ou linguagens de sofrimento (Kirmayer, 2000; Kirmayer & Minas, 2000).

6.4 UM MODELO INTEGRADOR

A associação dos fatores fisiológicos, psicológicos e sociais acima referidos pode estabelecer um 

conjunto de ciclos viciosos que, por seu lado, originam e ajudam a manter os sintomas somáticos 

funcionais (Kirmayer & Taillefer, 1997; Fig. 6.2). Neste sentido, os sintomas perpetuam ‑se através 

da interação autopoiética de diferentes fatores em diferentes domínios, tal como é proposto pelo 

modelo cognitivo ‑comportamental para os sintomas medicamente não explicados (Deary, Chalder 

& Sharpe, 2007)76. O processo pode ser moderado por diferentes fatores individuais e contextuais, 

incluindo as experiências prévias com doenças, a resposta de outros significativos, as preocupações 

relacionadas com doenças e ainda diferenças individuais na personalidade, atenção corporal, estra‑

tégias de coping e reatividade autonómica. Esta é, portanto, uma abordagem descritiva, multidimen‑

sional e integradora, que adiciona aspetos comportamentais e sociais ao processo de amplificação 

somatossensorial (Rief & Broadbent, 2007). As sensações corporais têm a sua origem nas alterações 

fisiológicas do dia a dia ou naquelas outras que se devem a problemas emocionais, afeções benignas, 

dilemas indizíveis. Estas sensações podem captar a atenção que, por sua vez, é guiada por processos 

cognitivos de interpretação e atribuição, relacionados com sintomas ou doenças. No caso de a ava‑

liação cognitiva ter “detetado” uma doença ou ameaça de doença potencialmente grave, surgem 

76 Autopoiese refere ‑se ao processo através do qual uma organização se produz a si própria ... os componentes, através 
da interação, geram de modo recursivo a mesma rede de processos que os produziu (Deary, Chalder & Sharpe, 2007).
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preocupações associadas a eventuais distorções cognitivas (ex.: catastrofização) e alterações do humor 

(ex.: desmoralização). Esta fase determina então a procura de soluções e a adoção subsequente do 

papel de doente, com incapacidade e resultante restrição das obrigações sociais. As respostas sociais 

e dos cuidados de saúde, neste contexto, podem validar os sintomas do doente ou, pelo contrário, 

questionar a legitimidade das suas queixas e o carácter genuíno do seu sofrimento.

Fig. 6. 2. Somatização: Um modelo Integrador (Adapt. Kirmayer & Young, 1998)

A dor crónica, por exemplo, é geralmente incómoda, inoportuna e maçadora para o médico, 

subordinada que está a paletas verbais inimigas do espírito rigoroso, objetivo, que caracteriza a 
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atividade científica (Lobo Antunes, 1996). Deste modo, não admira que as queixas do doente sejam 

frequentemente infirmadas, deslegitimadas, tanto pelo sistema de cuidados de saúde como pelas 

suas interações sociais, na comunidade (Delvecchio Good, Brodwin, et al., 1992). Existem vários 

traços e fatores externos que podem atuar a diversos níveis, nesta sequência fisiológico ‑cognitivo‑

‑comportamental. Diferenças constitucionais ou adquiridas na reatividade emocional, bem como nos 

processos de atenção, atribuição e coping, podem influenciar a tendência para minimizar ou, pelo 

contrário, para amplificar os sintomas. Estes aspetos normais da resposta aos sintomas podem assumir 

características patológicas, no entanto, quando alguns dos fatores envolvidos se tornam demasiado 

intensos ou se verifica um “aquecimento” das ansas de feedback. Uma destas ansas inclui o feedback 

que liga os processos de doença, preocupação e catastrofização à ativação emocional, ocasionando 

mais sintomas (A). Esta ansa constitui o alvo da avaliação cognitiva e do tratamento da hipocondria 

(Warwick & Salkovskis, 1990). Outra ansa, ligando respostas sociais e ativação emocional, significa 

que as respostas das outras pessoas às preocupações do doente podem exacerbar as suas queixas, 

como parece acontecer nos casos clínicos de hipocondria persistente (E). Pelo contrário, nas situações 

mais benignas de hipocondria transitória, observadas todos os dias na prática clínica dos Cuidados 

Primários, o doente parece beneficiar do apoio dos familiares e dos seus esforços normalizadores, na 

presença de novos sintomas (Robbins & Kirmayer, 1996). Uma terceira ansa faz a ponte entre o papel 

de doente e as alterações fisiológicas, ajudando a explicar as sensações de cansaço e dor muscular 

provocadas por descondicionamento físico, resultante da inatividade ou repouso excessivo, em doentes 

com fibromialgia e fadiga crónica (B) (Wessely & Sharpe, 1995). Finalmente, duas ansas adicionais 

sublinham a importância dos processos sociais na somatização. Em primeiro lugar, a resposta dos 

familiares, colegas de trabalho, profissionais de saúde e da sociedade em geral ao comportamento 

de doença exibido pelo indivíduo pode contribuir para agravar ou resolver as suas queixas somáticas 

(D). O comportamento dos familiares é muitas vezes determinante na evolução clínica da dor crónica 

(Benjamin, Mawer, & Lennon, 1992). O regresso do doente à atividade laboral, depois de um perío‑

do de incapacidade por doença, está frequentemente relacionado com o grau de satisfação prévia 

com o ambiente ou condições de trabalho. No caso particular do sistema de cuidados de saúde, as 

investigações diagnósticas excessivas podem aumentar a convicção do doente quanto à presença de 

doença e originar o aparecimento de mais sintomas funcionais que, desta forma, funcionam como um 

“bilhete” para perpetuar as consultas (C). A certificação de doença, efetuada pelo médico, revelou ‑se 

também como um dos vários fatores contributivos para o risco de fadiga crónica em doentes previa‑

mente afetados por uma infeção virusal, no âmbito dos cuidados primários (Cope, David, et al., 1994).  

Em segundo lugar, as noções e atitudes sociais e culturais relacionadas com doenças podem igualmente 

contribuir para a emergência e manutenção de síndromes específicos. A síndrome de fadiga crónica, 

acima mencionada, é um bom exemplo de infiltração social e cultural, com participação maciça da 

comunicação social, sobretudo no Reino Unido e Estados Unidos da América.

Aqui chegados, podemos perguntar novamente o que é a somatização. É o reflexo da incapacidade 

médica para compreender e aceitar os modos de expressão somática, enquanto instrumentos culturalmente 
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válidos para a expressão de sentimentos e infortúnios, ou é antes uma tradução da indisponibilidade para 

encarar, conjuntamente com o doente, o contexto psicológico e social das suas adversidades? A resposta, 

seja qual for, talvez justifique numa consideração flexível dos significados eventualmente subjacentes ao 

mal ‑estar corporal, face à rigidez diagnóstica da DSM (Kirmayer & Young, 1998).

6.5 SIGNIFICADOS POTENCIAIS DOS SINTOMAS

Os sintomas somáticos podem ser interpretados de modos diversos, obviamente. Cada interpretação 

arrasta um significado particular, com implicações próprias no raciocínio diagnóstico e orientação tera‑

pêutica. Os diferentes significados não devem ser considerados incompatíveis e a escolha da “melhor” 

interpretação não deve obedecer unicamente a critérios de verdade, dada a proliferação de verdades 

parciais, mas sobretudo aos interesses do doente, com o objetivo de aliviar o seu sofrimento. A impor‑

tância de qualquer um deles varia em função do observador, podendo assumir uma relevância diferente 

para o doente, família, patrão ou médico assistente. Seja como for, a prioridade conferida pelo médico 

a qualquer um dos significados encerra importantes implicações clínicas e terapêuticas. A vantagem de 

considerarmos todos os significados potenciais para cada situação particular, portanto, deve sobrepor‑

‑se ao risco de adotarmos uma perspetiva única, necessariamente redutora. Se privilegiarmos uma só 

interpretação, entretanto, fazemos uma escolha estratégica, a escolha mais útil ao serviço dos interesses 

do doente (Kirmayer, Dao & Smith, 1998). Vejamos, pois, as várias interpretações possíveis.

6.5.1 Sintomas Somáticos como Índices de Doença

Nesta perspetiva, os sintomas somáticos resultam diretamente de alterações fisiológicas subjacen‑

tes. Tal como o termómetro nos oferece um índice numérico para a febre, assim os sintomas nos dão 

conta de uma anomalia biológica responsável. É o caso das queixas resultantes da ativação do sistema 

nervoso vegetativo ou das dores musculares alegadamente associadas a perturbações do sono não 

REM. Acreditar ou não numa anomalia biológica, entretanto, depende da moda diagnóstica vigente, 

da experiência do médico e da credibilidade atribuída aos doentes e às suas queixas.

6.5.2 Sintomas Somáticos como Manifestações de Psicopatologia

O significado subjacente a esta interpretação valoriza, por exemplo, os conceitos de amplificação 

somática, afetividade negativa e alexitimia, aplicáveis a muitas pessoas que vivem na comunidade e 

se abstêm de recorrer às consultas. Como vimos, as perturbações psiquiátricas específicas, como a 

depressão e a ansiedade, constituem muitas vezes um elemento de comorbilidade, um fator de pro‑

cura de ajuda que não integra, necessariamente, a fenomenologia dos sintomas somáticos funcionais.
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6.5.3 Sintomas Somáticos como Condensações Simbólicas

Este ponto de vista tem uma inclinação psicodinâmica ao defender, por exemplo, que os sintomas 

conversivos expressam conflitos intrapsíquicos ou interpessoais, funcionando como condensações 

ou deslocamentos simbólicos. Ao sugerir que o doente não tem consciência deste conflito, o mé‑

dico pode estabelecer ligações entre alegadas experiências traumáticas e os sintomas emergentes, 

oferecendo um modelo explicativo que depende, em larga medida, das suas assunções prévias.

6.5.4 Sintomas Somáticos como Idiomas Culturais de Mal ‑Estar

Aqui os sintomas somáticos podem ser utilizados para exprimir sensações de desconforto ou 

mal ‑estar difuso, de uma forma inteligível, através de modelos culturais que fornecem as atribui‑

ções e as formas de explicar e situar esse mal ‑estar. É como se as pessoas, através destes idiomas, 

apreendessem um vocabulário de sintomas já existente, partilhado no fluxo intersubjetivo da vida 

social. Desta forma, a narrativa do doente pode incluir um subtexto que associa os sintomas à sua 

situação de vida, expondo circunstâncias sociais e sentimentos relacionados. Na medida em que os 

sintomas do doente traduzam práticas discursivas ou estilos de comunicação mediados pela cultura, 

os médicos e investigadores devem adotar uma perspetiva sociocultural que explore os respetivos 

significados e desenvolva as estratégias terapêuticas mais apropriadas (Kirmayer & Young, 1998).  

Os nervos de que se nos queixam os doentes, em Portugal como noutros países (Guarnaccia, Rivera, 

et al., 1996), correspondem eventualmente a um destes idiomas, a um texto que traduz um mal ‑estar 

agudo ou crónico, acessível ao entendimento comum, suscetível de mobilizar a compreensão e o 

apoio das comunidades locais. Os chamados culture ‑bound syndromes inscrevem ‑se nesta rubrica. 

Refletem processos sociais, de natureza interpessoal, que não podem ser reduzidos a patologia 

individual. Muitas destas síndromes são melhor entendidas como idioms of distress culturais, ou 

seja, como formas culturalmente prescritas, localmente inteligíveis, para a expressão do mal ‑estar 

corporal, pessoal e social (Kirmayer & Jarvis, 1998). O conceito é útil na medida em que chama a 

atenção para o conceito de cultura. É interessante numa perspetiva antropológica, na medida em 

que oferece exemplos de sintomas com saliência cultural que podem ser incorporados na experiên‑

cia de doença. Mas é também um conceito problemático porque não corresponde a uma categoria 

homogénea e implica a admissão eventual de uma experiência subjetiva algo exótica, ou mesmo 

não verdadeira (Lloyd, 2007).

6.5.5 Sintomas Somáticos como Metáforas da Experiência

Quando, na linguagem comum, dizemos que um certo acontecimento “custa a engolir”, não nos 

estamos a referir, obviamente, a uma obstrução esofágica. No contexto clínico, a metáfora funciona 
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também como um ato ou gesto comunicativo, unindo corpo e contexto social. Sendo utilizada, pode 

mesmo gerar novos significados que encerram, ou intensificam, respostas de ansiedade. A exposição 

metafórica da dor como se esta fosse uma “punhalada”, neste sentido, é uma apresentação mais 

do que uma representação da experiência subjetiva, que deve ser localizada no respetivo contexto 

discursivo e social, de modo a compreendermos o seu significado. A dificuldade em “ler” o carácter 

pessoal da linguagem utilizada pelo doente, nestas circunstâncias, bem como a não identificação da 

base metafórica e contextual do seu discurso, limitam a capacidade do médico em compreender e 

ajudar o doente no seu contexto de vida, no seu “mundo da vida” (Kirmayer, Robbins, et al., 1993; 

Schutz, 1970). Numa perspetiva fenomenológica, as pessoas nascem em mundos já construídos. 

Recorrem às metáforas disponíveis e criam ainda outros elementos conceptuais a partir das suas 

experiências corporais. No caso da dor, as metáforas não traduzem apenas a sua presença. São 

essenciais à sua construção, em contextos sociais interativos (Bourke, 2014). Muitas vezes, o doente 

com dor crónica sente ‑se “pressionado” a dramatizar os seus sintomas. A dor irrompe na lingua‑

gem através de metáforas agressivas, destrutivas, uma vez que a linguagem, ela própria, parece 

não conhecer as palavras mais precisas para descrever a experiência subjetiva. A dor existe fora da 

linguagem, é absolutamente privada e intransmissível. E a dor aguda, especificamente, expressa ‑se 

através de uma linguagem pré ‑simbólica, “estilhaça” a linguagem, resiste à entrada no mundo da 

comunicação e dos significados. A dor é talvez a mais irredutível e incomunicável das experiências 

subjetivas (Scarry, 1985).

6.5.6 Sintomas Somáticos como Comentário ou Contestação Sociais

Os sintomas somáticos encerram um valor comunicativo, mesmo que não exista intenção subja‑

cente. Desta forma, produzem comentários sobre circunstâncias sociais, por vezes funcionando como 

forma de protesto ou desafio, em circunstâncias opressoras. Este significado é captado parcialmente 

pela noção de ganho secundário, uma via indireta, dissimulada, não necessariamente voluntária, 

que garante um alívio temporário de responsabilidades sociais e profissionais.

6.5.7 Sintomas Somáticos como Posicionamento

Os processos de procura de ajuda, adaptação e incapacidade iniciados em resposta aos sinto‑

mas somáticos podem servir o objetivo de reconfiguração das relações familiares e doutros papéis 

sociais. Neste sentido, os sintomas adquirem significado ao permitirem movimentações no âmbito 

de sistemas governados por relações de poder. Os sintomas correspondem a posicionamentos es‑

tratégicos, a formas de resistência em indivíduos submetidos a condições de adversidade social, 

mesmo que não lhes seja reconhecido um carácter adaptativo. Também este significado tem algo 
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a ver com a noção clínica de ganho secundário. Numa perspetiva discursiva, a noção segundo a 

qual nós produzimos e manipulamos ativamente o nosso discurso, do mesmo modo que somos 

produto desse discurso, faculta ao doente a possibilidade de uma mudança pessoal e social atra‑

vés da capacidade de identificar, compreender e resistir aos discursos a que está sujeito (Harré & 

Langenhove, 1991; Burr, 2003).77

77 O conceito de posicionamento pode ser usado para designar os processos através dos quais as identidades individuais 
são produzidas pelos discursos vigentes. Num processo de mudança terapêutica inspirado pelas teses do posicionamento 
discursivo, é essencial reconhecer os discursos, e as posições decorrentes, que influenciam a subjetividade do indivíduo. 
Este reconhecimento pode ser benéfico se o indivíduo conseguir deslocar os problemas do domínio intrapsíquico para o 
domínio social. Por outras palavras, a noção de que a pessoa constrói e pode ser construída pelo discurso, permite ‑lhe a 
possibilidade de mudança pessoal e social através da sua capacidade para identificar, compreender e resistir aos discursos a 
que está sujeita (Burr, 1995). 





7. Fibromialgia





Quantas vezes, sob o peso de um tédio que parece ser loucura, ou de uma angústia que 

parece passar além dela, paro, hesitante, antes que me revolte, hesito, parando, antes que me divinize. 

Dor de não saber o que é o mistério do mundo, dor de nos não amarem, dor de serem injustos connosco, 

dor de pesar a vida sobre nós, sufocando e prendendo, dor de dentes, dor de sapatos apertados  ‑ quem 

pode dizer qual é maior em si mesmo, quanto mais nos outros, ou na generalidade dos que existem?

Fernando Pessoa, Livro do Desassossego, II: 87

Minha alma está hoje triste até ao corpo. Todo eu me doo, memória, olhos e braços. Há como 

que um reumatismo em tudo quanto sou. Não me influi no ser a clareza límpida do dia, céu de grande 

azul puro, maré alta parada de luz difusa. Não me abranda nada o leve sopro fresco, outonal como se o 

estio não esquecesse, com que o ar tem personalidade. Nada me é nada. Estou triste, mas não como uma 

tristeza definida, nem sequer como uma tristeza indefinida. Estou triste ali fora, na rua juncada de caixotes.

Fernando Pessoa, Livro do Desassossego I: 188 ‑189

7.1 CONSIDERAÇÕES GERAIS

A fibromialgia reconhece os seus antecedentes históricos mais recentes no início do século XX, 

quando Sir William Gowers (1845 ‑1915) cunhou o termo fibrosite e atribuiu a esta condição clínica 

as características próprias de um reumatismo muscular inflamatório (Kellner, 1991). Todavia, a sua 

existência foi questionada, com dúvidas que interrogaram tanto a validade dos sintomas apresentados 

pelos doentes como os sinais e alterações descritos pelos médicos (Reynolds, 1983). No século XVIII 

prevalecia na comunidade médica uma distinção clara entre reumatismo articular e outras condições 

clínicas caracterizadas pela presença de dor e rigidez, com origem aparente nos músculos e outros tecidos 

moles e reunidas sob a designação de reumatismo muscular. Embora existisse alguma insatisfação com 

a ausência de rigor denunciada pelo seu uso, a verdade é que o diagnóstico de reumatismo muscular 

se tornava útil face à existência de inúmeros casos clínicos não compatíveis com formulações diagnós‑

ticas alternativas (Reynolds, 1983). No século XIX, entretanto, emergiram duas orientações principais 

relativas à base fisiopatológica do reumatismo muscular. Nos países de língua alemã e na Escandinávia, 

preconizou ‑se que a doença resultava de um processo muscular exsudativo. Segundo esta perspetiva, 

os nódulos eram um sinal clínico típico do reumatismo muscular, identificando os locais específicos 

do processo de exsudação. A primeira associação conhecida entre o “reumatismo dos tecidos moles” 

e estas estruturas duras e circunscritas, dolorosas, a nível dos músculos, terá sido feita em 1843 por 

um médico alemão, Robert Froriep (Smythe, 1986). Mas este clínico, segundo Reynolds, não deve ser 

creditado com a descrição original dos nódulos, nos casos de reumatismo muscular. Estes terão sido 

primeiro detetados pelas práticas de massagem no tratamento das perturbações músculoesqueléticas. 
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Em França e nas Ilhas Britânicas, por outro lado, o reumatismo muscular era tido como uma inflamação 

do tecido conectivo, uma segunda perspetiva que atribuiu maior importância etiológica a proclama‑

das alterações do tecido fibroso e desvalorizou, como consequência, as alterações musculares focais 

(nódulos). Na Grã ‑Bretanha, especificamente, o contributo de Xavier Bichat (1771 ‑1802), fundador da 

Histologia, criou a noção de que estava verdadeiramente em causa uma inflamação do tecido fibroso.

Como referido, o termo fibrosite parece ter sido introduzido na literatura por Sir William Gowers, 

em 1904, quando descrevia síndromes dolorosas regionais, para designar uma “alegada fisiopatologia 

do reumatismo muscular” (Reynolds, 1983). Apesar da ausência de um apoio laboratorial para a sua 

tese, Gowers defendeu a noção de que este reumatismo constituía uma forma inflamatória do teci‑

do fibroso muscular. De acordo com as suas palavras, “penso que precisamos de um vocábulo para 

a inflamação do tecido fibroso … podemos seguir uma analogia com o termo celulite e designá ‑la 

por fibrosite” (Smythe, 1989). Um artigo subsequente ao trabalho de Gowers, publicado por Ralph 

Stockman, salientou a existência de alterações histológicas nos nódulos do reumatismo não articular, 

refletidas numa “hiperplasia inflamatória do tecido conectivo” (Reynolds, 1983). Stockman atribuiu esta 

reação inflamatória a “pequenas colónias de micróbios invadindo os tecidos e causando uma reação 

que… destrói o invasor” (Bennett, 1981). Esta tese, de algum modo, foi mantida durante cerca de 30 

anos pela medicina ortodoxa e serviu para combinar o conceito alemão de nódulos com as alegações 

britânicas sobre alterações inflamatórias, a nível do tecido conectivo (Thompson, 1990). Nos anos 1930, 

muitos doentes eram observados por neurologistas e os seus sintomas eram atribuídos a condições do 

tipo miastenia gravis. Em 1943, Ed Boland, um médico que foi presidente da Associação Americana 

de Reumatismo, referiu 29% de casos de “fibrosite” em 450 consultas com militares (Wallace, 2005).

Ao longo de várias décadas assumiu ‑se que as alterações referidas explicavam o chamado reumatismo 

muscular, pelo que a doença emergente conservou, embora de forma acrítica, a designação de fibrosite.  

Os estudos histológicos foram suspensos, atendendo à aparente intocabilidade das descobertas realizadas. 

Mas os trabalhos subsequentes, na primeira metade do século XX, não conseguiram confirmar as propaladas 

alterações inflamatórias (Hadler, 1986). Afinal, existiam ou não existiam fenómenos inflamatórios locali‑

zados? Alguns autores olhavam com duplicidade para a possibilidade de os sintomas terem um carácter 

psicogénico. Outros sugeriram que o “reumatismo de tensão” podia constituir ‑se como uma expressão 

alternativa, mais conciliadora. Mas as suas causas também não foram claramente definidas (Smythe, 1989).

Alguns autores opinaram então que os nódulos seriam zonas fibrosas não inflamadas de tecido 

muscular. Outros sugeriram a eventual interferência de espasmos musculares. Outros ainda defenderam 

que os nódulos resultavam de uma mudança no estado coloidal do citoplasma. Antes que estes resultados 

negativos se tornassem mais visíveis, todavia, os trabalhos de Stockman conseguiram uma valorização 

diagnóstica dos nódulos da fibrosite, enquanto requisito indispensável à identificação do reumatismo 

muscular. Ao longo dos anos, foram sugeridas técnicas especiais de palpação desses nódulos, bem como 

uma necessidade de aprendizagem dessas técnicas. Segundo alguns profissionais de saúde, a deteção 

dos nódulos era facilitada pelo uso de lubrificantes cutâneos e pelo relaxamento adequado dos músculos 

sujeitos ao exame físico.
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Entretanto, a localização anatómica dos nódulos foi descrita de modos muito diversos. Não se 

verificou um consenso quanto às suas dimensões e configuração, tal como aconteceu, aliás, com as 

descrições oferecidas para a sua progressão temporal. A ausência persistente de acordo sobre a sua 

localização, dimensões e comportamento, sugeriu que os nódulos não eram, afinal, um sinal inequívoco 

de fibrosite. Além do mais, verificou ‑se que os mesmos podiam ser identificados em pessoas assin‑

tomáticas, para além de que, para muitos médicos, era simplesmente difícil (ou impossível) detetar a 

sua presença. De acordo com várias posições críticas, irónicas, os nódulos da fibrosite eram “apenas 

acessíveis ao dedo da fé” (Bohr, 1995) ou, então, a fibrosite não era mais do que “uma doença des‑

coberta por médicos, raramente encontrada por cirurgiões” (Smythe, 1986).

Ora, se os nódulos deixaram de constituir a característica central da fibrosite, muitos autores pen‑

saram que esse estatuto devia ser atribuído a pequenas áreas localizadas, distribuídas pela superfície 

corporal e dolorosas à palpação digital. Os tender points (pontos dolorosos), tal como passaram a ser 

conhecidas estas pequenas áreas anatómicas, foram inicialmente associados ao reumatismo por William 

Balfour, em 1824, cerca de vinte anos antes de uma conhecida citação de Valleix, (In Goldenberg, 1987):

Se, nos intervalos das dores, perguntarmos aos doentes qual a sua localização, eles res‑

pondem apontando para pontos circunscritos.… É apenas com a ajuda da pressão… que descobrimos 

com exatidão a extensão dos pontos dolorosos… Não é muito raro encontrarmos pontos dolorosos à 

pressão, sem dor espontânea…

Estas pequenas áreas, segundo se pensou, mostravam características similares às descritas para 

os nódulos, sugerindo mesmo a possibilidade de constituírem estádios sucessivos do mesmo processo 

fisiopatológico. Neste contexto, foram revalorizados os pontos dolorosos (tender points, points do‑

loureux) nos tecidos moles de várias pessoas com “reumatismo”, inicialmente descritos na primeira 

metade do século XIX. Agora, no início do século XX, diversos estudos confirmaram um aumento 

localizado da sensibilidade dolorosa em indivíduos afetados por reumatismo muscular. Para além 

disto, verificou ‑se que a palpação dessas áreas causava muitas vezes não apenas um desconforto 

local mas também uma propagação da dor para outras zonas anatómicas. Nos anos 1930 foram fei‑

tas eloquentes descrições sobre a chamada dor muscular referida, com distribuição uniforme, após 

experiências que envolveram a injeção profunda de soluto hipertónico no tecido muscular (Smythe, 

1989). Deste modo, foi sugerido que a dor profunda era caracteristicamente uma dor referida, geral‑

mente no sentido distal, para locais muitas vezes distantes do estímulo original. Esta propagação da 

dor, ocasionada pela palpação de certas zonas anatómicas, mereceu um interesse clínico particular 

ao longo de várias décadas.

Nos anos 1930, a capacidade de produzir dor à distância levou à introdução do conceito de 

“pontos gatilho” (trigger points) na literatura, uma expressão baseada na analogia entre a produção 

da dor heterotópica (à distância) por estimulação de um ponto doloroso e a ação, à distância, que se 

verificava quando era puxado o gatilho de uma arma de fogo (Reynolds, 1983). Estes pontos gatilho 
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viriam a adquirir importância no diagnóstico e tratamento das síndromes de dor miofascial (Simms, 

Goldenberg, et al., 1988). Com efeito, nos anos 1950, Janet Travell e outros autores formularam o 

conceito de “zonas gatilho”, regiões de tecido mole que de um modo espontâneo ou sob o efeito  

da pressão causavam propagação da dor, parestesias e sintomas autonómicos, uma característica refletida 

na expressão acima referida, síndromes de dor miofascial (Goldenberg, 1987). Os pontos dolorosos, 

por sua vez, foram transformados nos sucedâneos históricos dos nódulos, adquirindo o estatuto de 

sinais cardinais da fibrosite, com localização constante num determinado doente. Os velhos nódulos, 

apesar de não terem desaparecido por completo das conjeturas clínico ‑diagnósticas, passaram a ser 

considerados demasiado pequenos, ou com uma localização demasiado profunda, no tecido muscular, 

para serem palpados com a desejável facilidade no contexto clínico. A importância clínica dos nódulos 

acabava de ser substituída pelas evidências mais consensuais sobre os pontos dolorosos.

Com os contributos históricos mencionados, a fibrosite foi olhada de modos muito diferentes 

pela comunidade científica. Foram utilizados os mesmos termos, por diferentes autores, para designar 

situações clínicas com características diversas. Quando foram utilizados termos distintos, pelo contrário, 

esteve muitas vezes em causa a mesma realidade clínica (Reynolds, 1983). Alguns médicos viram na 

fibrosite uma causa comum de dor muscular. Outros acharam que era uma manifestação de “reumatismo 

de tensão”, ou uma forma de reumatismo psicogénico, uma perspetiva não apenas relacionada com a 

comprovada ausência de alterações radiológicas ou laboratoriais, mas também com os contributos emer‑

gentes da Medicina Psicossomática (Smythe, 1986). Outros ainda, finalmente, encararam ‑na como uma 

“perturbação de somatização”, ou mesmo como uma “não ‑entidade” (Wallace, 1984; Hart, 1988). Esta 

ausência de consenso reflete os diversos significados históricos assumidos pelo termo, ou os múltiplos 

vocábulos utilizados com a expectativa de descrição de uma mesma realidade clínica (Reynolds, 1983).

Sempre que foi utilizada para designar uma entidade nosológica, contudo, a fibrosite pretendeu 

referir ‑se ao reumatismo muscular, uma síndrome caracterizada pela existência de pontos dolorosos, 

dor heterotópica e eventuais nódulos. Foi definida uma distinção entre fibrosite primária e secundária, 

com diferenças nos dados de prevalência (Wolfe & Cathey, 1983). No âmbito da medicina física, referiu‑

‑se muitas vezes a afeções reumatológicas localizadas, como a “fibrosite do pescoço e ombro”, ou a 

“fibrosite das pernas”, exemplos de “fibrosite localizada” cujas denominações foram eventualmente 

substituídas, mais tarde, pela “síndrome de dor miofascial” (Wolfe, 1986; Wolfe, 1988). Mas outros 

autores, com orientações diferentes, estabeleceram uma correspondência entre a fibrosite e as dores 

musculares de origem psicogénica. Outros ainda expandiram o conceito de fibrosite para incluírem 

alterações alegadamente similares, embora fora do sistema músculoesquelético, como a paniculite. 

Uma outra aplicação do termo, finalmente, privilegiou alegadas alterações fisiopatológicas em es‑

truturas de natureza fibrosa. É possível que esta heterogeneidade conceptual, num mar confuso de 

dificuldades semânticas e nosológicas, que deram alimento à proliferação de termos inapropriados, 

contribua para explicar o facto de a fibrosite se ter remetido a um estatuto clandestino, durante cerca 

de 30 anos, até à sua redescoberta recente, nos anos 1970, com os importantes trabalhos de Hugh 

Smythe e Harvey Moldofsky (Smythe & Moldofsky, 1977). Estes autores propuseram a existência de 
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alterações específicas do sono em doentes com fibrosite, o chamado padrão alfa ‑delta. Um sono não 

retemperador, bem como os designados tender points, para além da dor generalizada, da fadiga e da 

rigidez matinais, passaram a ser as características centrais da fibrosite propostas pelos autores referi‑

dos. O número de tender points requerido para efeitos diagnósticos, entretanto, conheceu diferenças 

muito sensíveis ao longo dos anos 1980 (McBeth & Mulvey, 2012; Quadro 7.1).

Nortin Hadler propôs uma reavaliação crítica do conceito de fibrosite (Hadler, 1986). Não duvidan‑

do da existência de doentes com as características clínicas agrupadas pelo termo, este reumatologista 

desaconselhou o recurso ao respetivo diagnóstico, na prática clínica. Em alternativa, defendeu o uso de 

expressões mais descritivas, como “dores musculares”. Os seus argumentos deveram ‑se à ideia de que 

as pessoas, uma vez designadas como “doentes”, na alegada ausência de doença, podem desenvolver 

uma experiência subjetiva de doença mais invasiva, que altera negativamente as suas relações com o 

médico e as outras pessoas. Esta sequência, na sua opinião, poderia ser iniciada no momento em que 

o clínico encontra um ponto doloroso à palpação digital e exclama que o doente tem uma fibrosite. 

Não negando a existência de uma semiologia fibromiálgica, outro autor propôs também a remoção do 

termo fibromialgia e a respetiva substituição pela expressão “mialgias difusas sem etiologia orgânica 

reconhecida” (Serratrice, 1990).

Nº mínimo de 

tender points

Dor na prega 

cutânea
Dor generalizada Alterações do sono Fadiga matinal Rigidez matinal

Smythe & Moldofsky (1977) 12 de 14 Sim Sim Sim Sim Sim

Bennett (1981) 10 de 25 Sim Sim Sim Sim Sim

Yunus et al. (1981) 3 ‑5 de 40 Não Sim Sim Sim Sim

Payne et al. (1982) 4 de 14 Não Sim Não Não Não

Wolfe & Cathey (1983) 7 de 14 Não Sim Não Não Não

Campbell et al. (1983) 12 de 17 Não Sim Sim Sim Sim

Yunus et al. (1989) N/ definido Não Sim Não Não Não

Quadro 7.1. Adaptado de McBeth & Mulvey, 2012.  

Critérios de classificação da fibromialgia, publicados antes de 1990

Ainda numa perspetiva crítica da história da medicina, a fibrosite foi reconhecida numa altura 

em que a fadiga crónica, no início do século, tinha sido transformada numa “forma de vida” (Shorter, 

1992). Esta epidemia de cansaço, segundo Shorter, resultou da apropriação individual de algumas 

entidades clínicas em voga, feita por pessoas que sofriam, na altura, de sintomas não específicos. 

Essas entidades eram a neuromiastenia, a infeção por vírus de Epstein ‑Barr, a encefalomielite miálgica 

e a fibrosite, sendo que esta última correspondia à designação particular usada pelos reumatologistas 

quando confrontados com a realidade clínica dos doentes com dores e fadiga de origem indeterminada. 
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Tal como acontecera antes com a brucelose crónica, todas estas condições clínicas ofereciam uma 

forte presunção de organicidade. Mas ao contrário da brucelose crónica, as novas doenças do início 

do século encontraram um acolhimento significativo na imprensa da época. Na opinião de alguns 

autores, estes padrões repetitivos de doença, ao longo da história, podem talvez traduzir uma “in‑

capacidade de lidar” que se sujeita, continuamente, aos efeitos patoplásticos das modas médicas e 

públicas. A presunção de organicidade, tanto da parte dos médicos como dos doentes, determina  

o recurso interminável aos exames diagnósticos, uma espécie de furor medicus que ajuda a promover, 

embora de modo não voluntário, o papel de doente (Russell, 1995).

Entretanto, o termo fibromialgia ganhou notória ascendência devido à ausência aparente de quaisquer 

alterações histológicas compatíveis com inflamação, de acordo com os contributos do reumatologista 

americano Kahler Hench (1930 ‑2009). Mas antes da instituição oficial do termo, foram utilizadas as 

expressões “reumatismo não articular”, “reumatismo dos tecidos moles”, “dor não específica”, “dores 

de origem indeterminada” ou “reumatismo psicogénico”, etc., para se designarem situações clínicas 

sobreponíveis (Raspe & Croft, 1995). O respetivo quadro clínico era caracterizado pela presença de rigidez 

e dores generalizadas, não articulares, envolvendo predominantemente os músculos. De acordo com 

as descrições iniciais, os sintomas incluíam dor à palpação nos tender points, pequenas áreas de tecido 

mole sensíveis à palpação digital com uma pressão aproximada de 4 Kg, em vários locais anatómicos 

(Smythe, 1986). Para alguns autores, um número elevado de tender points era um sinal de dor genera‑

lizada em doentes com o “diagnóstico objetivo” de fibromialgia, e não um indicador de mal ‑estar ou 

de perturbação psicológica (Nicassio, Weisman, et al., 2000). Para outros autores, a fibromialgia não 

justificava o estatuto de uma entidade descontínua e os tender points não eram mais do que um análogo 

da “velocidade de sedimentação” para o mal ‑estar do doente, associados às características habituais 

do processo de somatização e respetivos antecedentes biográficos, como por exemplo experiências de 

abuso ou perdas significativas (Wolfe, 1997b; McBeth, Macfarlane, et al., 1999). Ou seja, numa pers‑

petiva crítica, tinha sido operado um salto conceptual prematuro dos tender points para a fibromialgia, 

na ausência de qualquer explicação fisiopatológica. A compreensão da dor fora sacrificada à custa de 

uma precipitação diagnóstica (Cohen & Quintner, 1993). Outros sintomas descritos na fibromialgia 

incluíam cefaleias, fadiga persistente, sono não retemperador, fenómeno de Raynaud, bexiga irritável, 

dismenorreia, parestesias, sintomas característicos da síndrome de intestino irritável, etc., etc. (Jacobsen, 

Danneskiold ‑Samsoe, & Lund, 1993). Nos anos 1980, esta diversidade de sintomas e síndromes clíni‑

cas convergiu em putativos mecanismos etiológicos de “sensibilização central” e amplificação da dor.  

O reumatismo psicogénico foi contrastado com a fibromialgia, dada a existência de uma sensibilidade 

difusa no primeiro, em comparação com a presença de tender points em locais específicos, na segunda. 

Alegadamente, o tratamento destes doentes era geralmente gratificante – a tranquilização, os anti‑

‑inflamatórios não esteroides, a higiene do sono e a infiltração local dos pontos dolorosos garantiam o 

sucesso terapêutico na maioria dos casos (Yunus, Masi, et al., 1981). Mais tarde, foi proposta uma aber‑

ração dos mecanismos centrais normais da dor, com modulação periférica, na dependência de alegadas 

disfunções neuro ‑hormonais (Yunus, 1992). O conceito de fibromialgia nasceu com o estatuto de uma 
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condição controversa e prenunciou a criação de uma Comissão responsável pelos futuros critérios de 

classificação, patrocinada pelo Colégio Americano de Reumatologia (Goldenberg, 1987; Wolfe, Smythe, 

et al., 1990). Estes critérios deveriam identificar um grupo homogéneo de indivíduos com fibromialgia, 

facilitando os estudos etiológicos, informando estratégias de prevenção e programas terapêuticos.  

O doente deveria apresentar dores generalizadas com pelo menos 3 meses de duração. Essas dores eram 

definidas acima e abaixo da cintura, de ambos os lados do corpo. Deveria estar presente, igualmente, 

uma dor axial – na coluna cervical, tórax, coluna dorsal e lombar. O doente deveria apresentar dor à 

palpação digital em 11 de 18 zonas anatómicas pré ‑designadas, nos chamados tender points. Deveria ser 

aplicada uma pressão local de cerca de 4 quilos e o doente deveria sinalizar o efeito doloroso da pressão 

exercida. Em termos práticos, a pressão necessária deveria ser exercida até que o leito ungueal do dedo 

do examinador ficasse esbranquiçado. Estes critérios visavam classificar os doentes na prática clínica. 

Mas a verdade é que serviram, ao longo dos anos, em muitos estudos publicados, como instrumento 

diagnóstico. De algum modo, marcaram uma fronteira no estudo da fibromialgia. Nos 20 anos anteriores 

ao seu aparecimento como entidade clínica, foram publicados 361 artigos originais em língua inglesa, 

comparados com os 3.844 artigos publicados nos 20 anos que se seguiram à sua criação (McBeth & 

Mulvey, 2012). Mais tarde, a OMS veio a validar o conceito de fibromialgia através da chamada Declaração 

de Copenhaga (1992). O presidente do Congresso que deu origem a esta Declaração proclamou que 

os doentes deixavam finalmente de ser olhados como “hipocondríacos” (Csillag, 1992). A explosão de 

artigos sobre o novo conceito identificou vários personagens que alegadamente terão sofrido com as 

suas manifestações clínicas, como por exemplo Alfred Nobel, Charles Darwin, Florence Nightingale, 

Alice James e Frida Kahlo. Estas alegações serviram, eventualmente, para conferir credibilidade a uma 

condição clínica assinalada pela controvérsia, desde a sua emergência.

Com a fibromialgia, a entidade ficou definida, os critérios foram estabelecidos, e agora é 

legítima! Se é ou não verdadeiramente legítima, isso é outra questão (Moldofsky, 1992; In Bohr, 1995)

Desde o início que a fibromialgia parece incluir uma população heterogénea, com os doentes 

a variarem no tipo e intensidade dos sintomas apresentados. O impacto dos sintomas varia entre 

graus ligeiros a moderados e uma incapacidade funcional significativa, com prejuízo acentuado da 

qualidade de vida. Esta variedade justificou mesmo que o diagnóstico fosse encarado como parte 

integrante de pelo menos dois diferentes espetros clínicos, o primeiro relacionado com um reuma‑

tismo não articular dos tecidos moles, o segundo associado a um espetro de síndromes disfuncionais 

que incluía, entre outras condições clínicas, a dismenorreia primária, a fadiga crónica e o intestino 

irritável (Masi, 1993; Yunus, 1994a). 

Sublinhando a sua natureza heterogénea, a fibromialgia foi também dividida em três grupos psi‑

cossociais designados alternadamente por dysfunctional, interpersonally distressed e adaptive copers, 

de acordo com as pontuações obtidas no West Haven ‑Yale Multidimensional Pain Inventory – MPI (Turk, 

Okifuji, et al., 1996). Assim, era difícil obter ‑se uma imagem definida do caso clínico típico, ao contrário 
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do que acontecia com a gota ou com a artrite reumatoide. A escala Short ‑Form ‑36 Health Survey, 

uma escala habitualmente utilizada em estudos da qualidade de vida, pareceu ser igualmente capaz 

de distinguir doentes com e sem disfunção psicológica, independente da dor (Oswald, Salemi, et al., 

2008). Mais recentemente, um estudo das características da dor em doentes belgas com fibromialgia 

identificou três grupos distintos, com potenciais implicações diagnósticas e terapêuticas: um primeiro 

grupo com pontuações elevadas nas alterações do humor, dor e compromisso geral da saúde mental, 

um segundo grupo com pontuações elevadas na fadiga e um terceiro grupo, finalmente, correspon‑

dente a uma mistura dos grupos anteriores (Plazier, Ost et al., 2015). Um outro estudo com doentes 

alemães, finalmente, revelou quatro subgrupos de doentes com padrões psicofisiológicos distintos, 

não apenas em relação às características da dor mas também no tipo de respostas cognitivas, afetivas 

e comportamentais à dor e ao stress (Thieme, Turk et al., 2015).

7.1.1 Aspetos Epidemiológicos

A prevalência da fibromialgia é variável, dependente dos critérios de inclusão utilizados para 

efeitos diagnósticos. Um estudo realizado em cinco países europeus sugeriu a presença de fibromialgia 

em aproximadamente seis milhões de pessoas (Branco, Bannwarth, et al., 2009). Os cálculos variam 

entre 2 e 22%, nas populações clínicas, e entre 1 e 11%, na população geral (McBeth & Mulvey, 

2012). Não obstante a sua curiosa ausência na China (Felson, 2008), considera ‑se que é a causa mais 

frequente de dor músculoesquelética difusa e crónica, afetando sobretudo as mulheres, com 25 a 

40 anos de idade. Alegadamente, esta aparente feminização da fibromialgia, não explicada pelos 

estudos biológicos ou psicológicos, cruza ‑se com estereótipos culturais sobre as emoções e irraciona‑

lidade femininas, justificando analogias controversas com a histeria (Showalter, 1997). A fibromialgia 

pode bem representar uma tentativa, da parte dos reumatologistas, para organizar e compreender 

o sofrimento somático das mulheres à custa de uma lente biomédica. Muitas mulheres partilham 

de posições de subordinação em muitos contextos sociais e culturais, com efeitos importantes no 

seu estado de saúde. Neste sentido, talvez a fibromialgia seja um exemplo de uma tendência maior,  

de uma distorção que resulta do cruzamento entre a complexidade dos sintomas somáticos da mulher 

e a prática da biomedicina. O desencontro entre os fatores que dão origem e significado à “tendência 

somática” das mulheres e os métodos da biomedicina são uma explicação possível para o facto de as 

mulheres integrarem, tanto no presente como no passado, o sempre renovado e controverso grupo 

das doenças “contestadas” (Barker, 2005; Dumit, 2006). Nos homens, o respetivo prognóstico parece 

exibir resultados contraditórios (Yunus, Inanici, et al., 2000; Buskila, Neumann, et al., 2000).

Um estudo epidemiológico encontrou uma prevalência de 2% para ambos os sexos, 3,4% para 

as mulheres e 0,5% para os homens, embora os autores tenham reconhecido as limitações inerentes 

à técnica diagnóstica da palpação digital (Wolfe, Ross, et al., 1995). Os valores encontrados mos‑

traram aumentar com a idade, sendo mais elevados entre os 60 e 79 anos. A dor generalizada foi 
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referida por 10,6% da amostra e mostrou ser muito mais frequente nas mulheres. A dor regional, 

por sua vez, caracterizou 20,1% da população estudada. Quando os autores do estudo pesquisaram 

os pontos dolorosos em pessoas com dor generalizada, verificaram que 25,2% das mulheres e 6,8% 

dos homens tinham 11 ou mais pontos dolorosos. Nestas pessoas com dor generalizada, a prevalên‑

cia da fibromialgia revelou valores seis vezes superiores no grupo de mulheres com mais de 50 anos, 

quando comparadas com homens da mesma idade. A maioria das pessoas com fibromialgia tinha 

consultado um médico nos 6 meses anteriores, 2/3 tomavam algum tipo de medicação analgésica e 

cerca de 1/5 tinham concorrido a pensões de incapacidade. Os autores encontraram neste grupo de 

pessoas vários índices de mal ‑estar psicossocial, com antecedentes depressivos individuais e fami‑

liares, baixos rendimentos, escassa instrução e altas taxas de divórcio. Deste modo, concluíram que 

as principais características da fibromialgia eram similares nos doentes e na comunidade, incluindo 

sintomas, estado psicológico e valores obtidos com o dolorímetro, embora a gravidade global, a dor 

e a incapacidade funcional se tenham revelado mais intensas na população clínica. Refutaram ainda 

o argumento segundo o qual os dados relativos ao sofrimento psicológico, na população clínica, 

podiam resultar de um processo de procura de ajuda. Não obstante a importância dos aspetos psico‑

lógicos, os autores identificaram seis fatores que consideraram ser as associações mais importantes 

da fibromialgia: o sexo feminino, a subescala da somatização do SCL ‑90 ‑R, o índice de incapacidade 

do Stanford Health Assessment Questionnaire, a pontuação do sintoma dor num Análogo Visual 

da Dor, uma perceção de saúde débil e um grau de insatisfação global com o estado de saúde. Por 

outro lado, concederam que a gradação da intensidade da dor e do limiar de resposta à dor podiam 

representar um continuum.

Provavelmente, a fibromialgia é a terceira condição clínica mais frequente na prática clínica da reu‑

matologia, depois da artrose e da artrite reumatoide (Wolfe & Cathey, 1983). Depois de 1990, foi a única 

condição reumatológica cuja prevalência terá aumentado, na opinião de um grupo de 89 reumatologistas 

canadianos (White, Speechley, & Harth, 1995). A sua evolução natural tem um carácter crónico, com es‑

tabilidade dos sintomas ao longo dos anos e um alegado mau prognóstico (Bengtsson & Bäckman, 1994). 

Associa ‑se a um elevado custo nos cuidados de saúde diretos, com consultas em múltiplos contextos clínicos 

e especialidades médicas e cirúrgicas (Wolfe, Anderson, et al., 1997; White, Speechley, et al., 1999b; Spaeth 

& Briley, 2009). Costuma determinar uma importante incapacidade funcional, estável ao longo do tempo, 

com compromisso profissional significativo, prejuízo das atividades da vida diária e recurso frequente à 

“baixa” médica, sobretudo em pessoas de meia idade que trabalharam em ocupações de maior exigência 

física (White, Speechley, et al., 1999a). Um estudo longitudinal incluiu vários centros geográficos e uma 

amostra de 1604 indivíduos com fibromialgia (Wolfe, Andersen, et al., 1997). A maioria dos indivíduos 

(64%) referiu estar em condições de poder trabalhar. Mas o estudo também verificou que 26,5% dos 

doentes recebiam pelo menos um tipo de compensação por incapacidade profissional, quando consideradas 

todas as formas de compensação, públicas e privadas. Os altos índices de compensação por incapacidade 

profissional, bem como os valores dessa incapacidade, avaliados por autorregisto, mostraram variações 

muito acentuadas nos diversos departamentos. Independentemente das opiniões sobre a atribuição de 
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pensões de incapacidade, eventualmente mais relacionada com as crenças dos médicos do que com os 

quadros clínicos em análise, os autores concluíram que uma percentagem elevada dos doentes tinha re‑

cebido, de facto, as referidas pensões. Nalguns países, a fibromialgia justifica mesmo o recurso a pensões  

de incapacidade, o que recomenda não apenas uma avaliação completa da situação de vida em que 

a pessoa se encontra, mas também a necessidade de uma intervenção precoce no local de trabalho 

(Henriksson & Liedberg, 2000).

7.1.2 Impacto e Qualidade de Vida

Tanto o bem ‑estar como a qualidade de vida estão muitas vezes prejudicados, sobretudo no âmbito 

das relações interpessoais e das atividades de lazer (Kaplan, Schmidt, & Cronan, 2000). As atitudes 

negativas das outras pessoas e o impacto familiar dos sintomas determinam uma maior perceção de 

alienação interpessoal, com tendência ao isolamento, bem como um maior grau de consequências 

funestas na dinâmica familiar (Quartilho, 2000; Söderberg, Strand, et al., 2003). Em comparação com 

outras patologias, como a artrite reumatoide, as ostomias permanentes e a diabetes insulinodepen‑

dente, os doentes com fibromialgia exibem um compromisso mais significativo em todos os domínios 

da qualidade de vida considerados (Burckhardt, Clark, & Bennett, 1993). Este impacto negativo pode 

ser mediado pela dor, fadiga e incapacidade funcional. Mas estas variáveis são igualmente mediado‑

ras da qualidade de vida noutras patologias reumáticas, sugerindo que o impacto da fibromialgia na 

qualidade de vida, nestas condições, pode ser independente do diagnóstico (Wolfe, Hassett, et al., 

2011). De uma maneira geral, os doentes reclamam a necessidade de maior apoio e compreensão, da 

parte dos familiares e pessoas conhecidas.

Chris Henriksson interessou ‑se pela análise das perspetivas do doente, relacionadas com o im‑

pacto da fibromialgia no seu dia a dia (Henriksson, 1995a; Henriksson, 1995b). O seu trabalho visou 

compreender o modo como as mulheres com fibromialgia percebiam a sua situação, a forma como 

os seus sintomas influenciavam o dia a dia e as estratégias utilizadas para lidar com as respetivas 

consequências. Para o efeito, entrevistou 40 mulheres em dois contextos culturais diferentes, Suécia 

e Estados Unidos. O autor definiu três tipologias resultantes do seu estudo qualitativo, sucessiva‑

mente designadas por encontros, consequências e estratégias. Os encontros caracterizaram ‑se, em 

ambos os grupos, por longos contactos com os sistemas de cuidados de saúde, antes de ter sido 

feito o diagnóstico de fibromialgia. Estes tempos de espera cursaram com diversas manifestações de 

ansiedade e deslegitimação, relacionadas com as diferentes perspetivas da doente e do médico sobre  

a realidade dos sintomas. Para ambos os grupos de doentes, este contacto prolongado com o sistema 

de cuidados de saúde correspondeu ao período mais difícil. O diagnóstico, finalmente, foi recebido 

com alegadas sensações de alívio, como um testemunho de que os sintomas das doentes, afinal, não 

estavam “nas suas cabeças”. Os encontros com as outras pessoas também se caracterizaram por uma 

tensão conflitual entre a aparência saudável das doentes e a sua alegada incapacidade. As dúvidas e 
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desconfianças resultantes estenderam ‑se aos familiares, que também revelaram dificuldades na com‑

preensão dos sintomas e incapacidade manifestados pelas doentes. Nos contextos sociais, verificou ‑se 

um distanciamento progressivo em relação às outras pessoas, recíproco, uma experiência de alienação 

cujo resultado final consistiu numa diminuição generalizada do número de amigos e contactos sociais.

As consequências da fibromialgia, em ambos os grupos, também revelaram marcadas semelhanças. 

Especificamente, foram referidas limitações nas capacidades motoras, com interferência importante nas 

atividades do dia a dia. Os esforços físicos revelaram uma associação muito estreita com os sintomas 

dolorosos. A nostalgia das atividades que deixaram de ser possíveis, por causa dos sintomas, a perce‑

ção de um estado geral de saúde medíocre, uma maior lentidão na gestão do tempo e as frustrações 

associadas, todos estes fatores convergiram em expectativas de futuro globalmente pessimistas, dada a 

impossibilidade de concretização dos objetivos de vida traçados em cada caso individual. As estratégias, 

finalmente, refletiram ‑se num ajustamento global que se estendeu às rotinas matinais. As mulheres 

levantavam ‑se mais tarde ou voltavam para a cama depois de prepararem a saída dos maridos e dos 

filhos. Recorriam frequentemente a períodos de repouso durante o dia, em alturas determinadas ou 

sob a forma de pequenas pausas durante a realização de tarefas específicas. Quando trabalhavam fora 

de casa, encurtavam frequentemente as horas de trabalho, faziam pausas ou pequenos ajustamentos 

ergonómicos. Em casa, as tarefas domésticas eram programadas de maneira a equilibrar os trabalhos 

mais pesados e os mais leves, respeitando prioridades, com oscilações que respeitavam os “bons dias” e 

os “maus dias”. Por vezes, para cumprir determinadas tarefas, “valia a pena” suportar as dores. A pro‑

gramação prévia das atividades, para o dia ou para a semana, também se revelou frequente. Operou ‑se 

uma redistribuição das tarefas domésticas, envolvendo outros membros da família, dada a necessidade 

de ajuda para os trabalhos mais difíceis, como aspirar a casa ou levantar e transportar objetos mais 

pesados. O pedido de ajuda externa para o cumprimento de tarefas domésticas, no grupo de mulheres 

americanas, constituiu uma das escassas diferenças encontradas nos dois grupos. Algumas mulheres 

protagonizaram alterações radicais na sua situação de vida. Mudaram para casas mais pequenas, ou 

deixaram as suas casas e passaram a viver em apartamentos. Procederam a rearranjos conjugais, que 

por vezes culminaram no divórcio. Encurtaram horários de trabalho, desistiram dos empregos ou pas‑

saram a trabalhar fora de casa. Criaram novas atividades de lazer ou mudaram o seu estilo de vida, de 

forma significativa. As atitudes observadas perante as limitações impostas, finalmente, oscilaram entre 

a aceitação positiva, com reconhecimento da necessidade em lidar ativamente com os sintomas, e a 

resistência ou o evitamento, uma estratégia passiva que, pelo contrário, caracterizou as pessoas cujos 

sintomas infiltraram por completo as suas vidas, determinando incapacidade extrema.

Um outro estudo qualitativo investigou as consequências da fibromialgia nas atividades do dia 

a dia, na Suécia e nos Estados Unidos, em 39 mulheres com o diagnóstico (Henriksson & Burckhardt, 

1996). Os resultados mostraram um impacto considerável, não obstante os diários sugerirem que 

a maioria das doentes era muito ativa. A maioria das mulheres suecas tinha reduzido o seu horário  

de trabalho, ao contrário do observado com as mulheres americanas. Estas revelaram mais stress nos 

seus contextos profissionais, maior exaustão e menor satisfação com todos os aspetos das suas vidas. 
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As pessoas que conseguiram adaptar os seus horários de trabalho à perceção das suas capacidades 

revelaram ‑se menos exaustas durante os períodos de lazer e referiram uma maior satisfação com as 

suas atividades diárias. Apesar da incapacidade e das limitações associadas, os autores concluíram que 

muitos doentes com fibromialgia são capazes de viver uma vida satisfatória. Referiram ainda que existe 

uma grande variabilidade entre os doentes, sugerindo uma interação entre fatores individuais e am‑

bientais que determina, em última análise, as consequências associadas aos sintomas e à incapacidade.

Ainda um outro estudo qualitativo teve como objetivo conhecer as perspetivas das mulheres sobre 

a experiência subjetiva da dor na fibromialgia, bem como o respetivo impacto familiar e social (Hallberg 

& Carlsson, 1998). De acordo com os princípios da grounded theory (Strauss & Corbin, 1990), os autores 

encontraram dois conceitos nucleares, ou categorias de primeira ordem, que designaram por vulnerabilida‑

de psicossocial e fatores ou forças de manutenção. A primeira destas categorias principais admitiu quatro 

subcategorias: história de vida traumática, perseverança hipercompensatória, perspetiva de vida pessimista 

e insatisfação profissional. As forças ou fatores de manutenção, por sua vez, admitiram as subcategorias 

descritivas dos cuidados profissionais, benefícios da dor e apoio familiar. Todas estas subcategorias pareceram 

contribuir não apenas para o desenvolvimento, mas também para a persistência e cronicidade dos sintomas 

dolorosos. Os resultados obtidos, segundo os autores, ilustraram diferentes dimensões intrapsíquicas e 

psicossociais da dor crónica que foram, por sua vez, interpretadas à luz da teoria da vinculação de Bowlby 

(Ainsworth & Bowlby, 1991). No mesmo sentido se pronunciou um trabalho recente, ao fazer a associação 

entre manifestações de somatização e padrões de vinculação ansiosos ou disfuncionais (Stuart & Noyes, 1999).

A história de vida traumática incluiu perdas significativas, a assunção precoce de responsabilida‑

des e problemas sociais relacionados, por exemplo, com a presença de violência, abuso de álcool ou 

perturbações psiquiátricas nas respetivas famílias. A perseverança hipercompensatória relacionou ‑se 

com o modo particular como as mulheres se descreveram a si próprias, orientadas por elevados padrões 

de exigência e eficácia, não obstante as suas limitações. A perspetiva de vida pessimista denotou, 

basicamente, uma ausência de esperança ou motivação para o futuro, em mulheres centradas nas 

suas experiências crónicas de dor e incapacidade. A insatisfação profissional relacionou ‑se com uma 

descrição negativa das condições de trabalho, descritas como monótonas, stressantes, sedentárias, 

extenuantes, sem quaisquer possibilidades de controlo pessoal. Os cuidados profissionais descreveram 

os contactos com os Serviços de Saúde, caracterizados por uma relação de desconfiança generalizada, 

face às queixas, bem como pela incredulidade, perante a ausência de diagnóstico, ou ainda por uma 

sensação de alívio quando, pelo contrário, esse diagnóstico pôde ser estabelecido. Os benefícios da 

dor pretenderam assinalar os ganhos secundários inerentes ao papel de doente, tanto junto dos cui‑

dados médicos como no espaço familiar e social. O apoio familiar, finalmente, relacionou ‑se com a 

delegação de responsabilidades junto do companheiro, com inversão dos papéis familiares. Em diversos 

casos, os maridos assumiram as responsabilidades familiares habitualmente atribuídas às mulheres.

Um estudo fenomenológico tentou descrever os modos de compreensão do significado da doença, 

em doentes com fibromialgia (Hellström, Bullington, et al., 1999). Para o efeito, os autores analisaram as 

entrevistas efetuadas a 10 doentes. A discussão dos temas encontrados reconheceu a importância que os 
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doentes conferem à confirmação médica e social da sua experiência de doença. Notaram igualmente a ten‑

dência, da parte dos doentes, para uma formulação biomédica dos sintomas, estabelecendo uma relação 

causal com putativas anomalias biológicas. O diagnóstico de fibromialgia pareceu ser recebido com alívio. 

Os autores sentiram que um rótulo de doença imprevisível e mal compreendida desresponsabilizava os doen‑

tes, afinal, perante as perceções de incapacidade para corresponderem às exigências que eles próprios, ou 

outros, colocavam nas suas vidas. De uma forma não intencional, o doente assumia assim uma posição de 

vantagem no seu círculo familiar e social, ao aumentar as possibilidades de ser reconhecido como alguém 

que tinha sido vítima de uma situação para a qual não tinha contribuído. Deste modo, as outras pessoas 

podiam ver no doente alguém que poderia cumprir as suas obrigações se não estivesse afetado pela doença.

Portanto, o diagnóstico de fibromialgia pode constituir uma experiência positiva, pelo menos no 

início, uma vez que valida as reivindicações do doente e situa a doença no seu corpo. Contudo, a natureza 

hesitante e prolongada do processo diagnóstico impregna a doença diagnosticada com dúvidas e mistério. 

A incerteza transfere ‑se do processo diagnóstico para a própria doença. As expectativas criadas em relação 

ao diagnóstico, antecipando possibilidades explicativas para as origens e patogénese dos sintomas, não se 

confirmam (Madden & Sim, 2006). Está em causa a experiência subjetiva de uma doença controversa que 

justifica o recurso a métodos de investigação qualitativa. Neste sentido, as entrevistas semiestruturadas 

podem oferecer as vantagens de uma detalhada exploração biográfica. Dão ‑nos a perspetiva do ator, uma 

leitura dos acontecimentos que constitui a sua verdade narrativa, não obstante eventuais distorções da 

verdade histórica (Spence, 1982). Apesar das suas limitações, podem ajudar a compreender não apenas 

a importância eventual dos pontos dolorosos, mas sobretudo a sensibilidade (tenderness) dos doentes, 

em função das suas histórias de vida (Van Houdenhove, Vasquez, & Neerinckx, 1994). Com efeito,

Um método básico de raciocínio em Psiquiatria e Medicina procura compreender as queixas 

do doente enquanto expressões de sofrimento individual. Através do conhecimento da sua história, 

personalidade, circunstâncias, relações e intenções, ficamos a saber melhor porque é que o doente 

pensa, sente e se comporta de uma determinada maneira. Esta é uma forma natural de raciocinar 

acerca do doente, conduzindo quase inevitavelmente a uma explicação do mal ‑estar que se apresenta, 

agora, em termos da sua história de vida (Slavney & McHugh, 1984).

Ou então, como escreveu Allen Barbour,

Aprendi que se não conhecesse a pessoa não compreenderia a doença… ganhar a com‑

preensão de quem é o doente, o que ele é, e porque é que ele é assim, é obviamente mais importante 

quando a doença, ela própria, não pode ser compreendida doutra maneira (Barbour, 1995).

Na mesma linha dos estudos anteriores, um outro estudo verificou a presença de seis categorias 

principais em doentes diagnosticados com fibromialgia (Quartilho, 2000). Os discursos de dor sobres‑

saíram como idiomas peculiares de mal ‑estar psicossocial, com atribuições e interpretações comuns que 
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conferiram prioridade à possibilidade de uma patologia orgânica. A categoria impacto/consequências 

assinalou o impacto global das queixas e da incapacidade na vida do doente. A categoria legitimação/

deslegitimação relacionou ‑se com a aceitação ou rejeição das queixas e comportamento do doente, no 

espaço das suas interações familiares e sociais e ainda no âmbito das consultas médicas. A categoria 

adversidade/vulnerabilização distais incidiu sobre todos os acontecimentos, experiências ou fatores, 

intrínsecos ou extrínsecos, mais ou menos distanciados no tempo, que tiveram um impacto individual 

aparentemente negativo na história biográfica do doente. A categoria circunstâncias/desenvolvimentos 

proximais assinalou os contextos ou condições não específicas que se associaram ao início dos sintomas 

característicos da fibromialgia, bem como os respetivos desenvolvimentos. A categoria indivíduo/situação, 

por fim, pretendeu refletir as relações vigentes entre contextos de vida e interpretações individuais, a 

partir do momento presente. Esta última categoria contém, portanto, elementos individuais e situacio‑

nais, em interação recíproca. As entrevistas com os cônjuges, finalmente, mostraram uma tendência 

para a manutenção de uma “homeostase disfuncional”, cimentada pela disposição do companheiro, 

geralmente preocupado com a situação criada, para acompanhar o doente na sua luta pela legitimação 

médica e social das queixas. Mas um subgrupo de doentes, pelo contrário, referiu que os companheiros 

não diziam nem faziam nada e se comportavam como se eles, os doentes, não tivessem dores.

7.1.3 Aspetos Classificatórios e Diagnósticos

A classificação da fibromialgia admitiu diversos subtipos (Yunus, 1994a). A fibromialgia regional, 

também conhecida por fibromialgia localizada ou síndrome miofascial, era caracterizada por sintomas e 

pontos dolorosos limitados a escassas zonas anatómicas contíguas. A fibromialgia primária caracterizava‑

‑se pela presença de dor músculo ‑esquelética generalizada e pontos dolorosos de localização múltipla, na 

ausência de condições associadas ou subjacentes que pudessem explicar, parcial ou totalmente, os sinais e 

sintomas clínicos. A fibromialgia secundária parecia ser rara e era causada por patologia subjacente, como 

por exemplo uma artrite reumatoide ativa ou um hipotiroidismo. Ou seja, os sinais e sintomas sugestivos 

de fibromialgia acompanhavam a gravidade da doença primária ou eram removidos, nos exemplos citados, 

pelo tratamento eficaz de ambas as condições clínicas. A fibromialgia induzida sugeria que o início do 

quadro clínico era disparado ou precipitado por outras situações específicas como, por exemplo, a doença 

de Lyme ou um acidente de viação. Esta era uma subcategoria especialmente problemática, atendendo à 

impossibilidade de sabermos, com rigor, se as pessoas afetadas desenvolveriam a síndrome na ausência do 

agente “indutor” (Masi, 1994). Na fibromialgia concomitante, finalmente, o doente reunia as características 

da fibromialgia primária, mas também apresentava uma condição clínica associada. Aliás, esta associação 

parecia comum, tendo sido verificada em casos de artrite reumatoide, síndrome de Sjorgen, doença ar‑

trósica e lupus eritematoso sistémico, artrite psoriásica, hipotiroidismo e doença de Lyme (Yunus, 1994a). 

A patologia associada à fibromialgia, todavia, não era suficiente para explicar o carácter generalizado dos 

sintomas dolorosos ou outras características eventualmente presentes, como a fadiga intensa. O tratamento 
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adequado da referida patologia, por outro lado, não parecia ter um efeito significativo sobre alguns dos 

sintomas principais da fibromialgia. Mas a relação cronológica entre ambas as condições clínicas permitia 

afirmar, não obstante uma evidência escassa, que as doenças inflamatórias, como a artrite reumatoide, 

costumavam preceder a fibromialgia (Yunus, 1994a). Do ponto de vista clínico, a fibromialgia primária não 

apresentava diferenças significativas face à fibromialgia concomitante. Assim, o termo fibromialgia foi um 

equivalente da fibromialgia primária ou fibromialgia concomitante. A separação entre fibromialgia primária 

e secundária deixou igualmente de existir, em termos diagnósticos (Wolfe, 1995).

Até há pouco tempo, o diagnóstico era feito de acordo com os critérios do American College of 

Rheumatology  ‑ ACR (Wolfe, Smythe, et al., 1990). Basicamente, requeriam a presença de uma história de 

dor generalizada, associada a dor provocada pela palpação digital, em 11 de 18 pontos anatómicos selecio‑

nados, os já familiares tender points. Numa perspetiva mais pragmática, o diagnóstico era feito quando o 

doente apresentava dores generalizadas inexplicadas, fadiga persistente, rigidez, sono não retemperador e 

múltiplos tender points. O diagnóstico diferencial, entre várias outras patologias (hipotiroidismo, polimialgia 

reumática, doença do tecido conjuntivo, etc.), fazia ‑se habitualmente com a chamada síndrome de dor 

miofascial, uma entidade clínica caracterizada por dor local na ausência das características sistémicas da 

fibromialgia. Mais recentemente, os novos critérios diagnósticos do ACR operaram uma remoção dos tender 

points enquanto elemento central da definição (Wolfe, 2010). Classificaram corretamente 88,1% dos casos 

que obedeceram aos anteriores critérios de 1990 (Wolfe, Clauw et al., 2010). Sublinharam a importância 

da avaliação quantitativa da dor generalizada, incorporaram sintomas ‑chave e incluíram ainda escalas 

de gravidade consideradas adequadas para a dor generalizada e outros sintomas somáticos (Widespread 

Pain Index – WPI e Symptom Severity Scale – SSS). A WPI corresponde a uma contagem (0 ‑19) de regiões 

anatómicas não articulares dolorosas. A SSS é uma medida (0 ‑12) de gravidade dos sintomas que incluem 

a fadiga, as alterações do sono e os problemas cognitivos. O diagnóstico de fibromialgia, de acordo com 

estes critérios de 2010, é feito quando os níveis contidos nas escalas anteriores são suficientemente eleva‑

dos: WPI≥7 e SSS≥5, ou WPI 3 ‑6 e SSS≥9. A soma das duas escalas anteriores (WPI+SSS), entretanto, deu 

origem à escala de mal ‑estar polissintomático, na presunção de que a fibromialgia existe verdadeiramente 

no extremo de um espetro de mal ‑estar, com categorias de gravidade que prometem, alegadamente, van‑

tagens na classificação dos doentes (Wessely & Hotopf, 1999; Wolfe, Walitt, et al., 2015; Wolfe, 2015).  

A escala SSS conferiu prioridade a três sintomas e considerou, ainda, outros sintomas físicos gerais.  

A fadiga, o sono não retemperador e os sintomas cognitivos passaram a ser avaliados em função do grau de 

gravidade sentido na semana anterior. Os sintomas cognitivos vieram reativar o interesse pela presença de 

alegados défices cognitivos, o chamado fibrofog (Kravitz & Katz, 2015). Foi decidido não incluir a variável 

humor “porque achámos que é difícil avaliar o humor e porque este pode constituir uma característica re‑

sultante, mais do que uma característica primária da doença” (Wolfe, 2010). Os doentes passaram a poder 

entrar e sair do diagnóstico uma vez que este passou a basear ‑se na gravidade dos sintomas e não em quais‑

quer características fixas. De algum modo, foi promovida uma conceptualização alternativa da fibromialgia, 

para os mais céticos, para os que não lhe reconhecem um estatuto de entidade clínica. Alegadamente, os 

tender points distraíam a atenção quanto à necessidade de se compreenderem os problemas dos doentes, 
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agora explorados através de uma entrevista detalhada. Afirmando a sua neutralidade, os atuais critérios 

diagnósticos do CAR não garantem legitimidade ou existência à fibromialgia. Ou seja, podemos estudar a 

fibromialgia sem termos que acreditar na sua existência. Mas os critérios de 2010 são sempre filtrados pela 

perceção do médico que faz o diagnóstico. Uma modificação recente destes critérios, entretanto, inclui 

apenas as perceções do doente e visa o seu uso em estudos clínicos e epidemiológicos sem a presença 

obrigatória do examinador, mantendo o WPI e os sintomas de autorregisto, para além de respostas sim/

não relativas à presença de dor abdominal, depressão e cefaleias ao longo dos últimos 6 meses. Os valores 

do WPI, sintomas de autorregisto e respostas dicotómicas são agrupados para convergir num valor final 

entre 0 e 31 – o fibromyalgia symptom score. Segundo um estudo recente, os novos critérios modificados 

e o seu refinamento oferecem vantagens nos estudos etiológicos da fibromialgia e na identificação de 

subgrupos mais homogéneos (McBeth & Mulvey, 2012). Estão por apurar, contudo, a aceitação, fidelidade 

e a validade destes critérios diagnósticos modificados (Wolfe, Clauw, et al., 2011).

7.1.4 Aspetos Etiológicos

A etiologia não é conhecida, especulando ‑se muito sobre o papel contributivo de diversos fatores. 

Uma meta ‑análise concluiu que o polimorfismo HTR2A 102T>C confere suscetibilidade à fibromialgia (Lee, 

Choi, et al., 2012). Mas a agregação familiar favorece tanto um componente genético como uma determi‑

nação ambiental (Buskila & Neumann, 1997). Não se confirmou a possibilidade de uma infeção por vírus 

Epstein ‑Barr (Buchwald, Goldenberg, et al., 1987). Um estudo israelita mostrou que indivíduos adultos 

vítimas de traumatismos cervicais mostraram um risco de fibromialgia 13 vezes superior, no período de 1 

ano após o traumatismo, quando comparados com indivíduos com fraturas dos membros inferiores (Buskila, 

Neumann, et al., 1997). Apesar de algumas vezes precedida de traumatismo físico ou emocional, doença 

médica ou cirurgia, parto ou acidente de viação, estas associações não constituem prova de causalidade 

e reclamam, portanto, estudos prospetivos (Carette, 1996; White, Carette, et al., 2000). O exame físico e 

os testes laboratoriais correntes tendem a ser normais. O aumento da atividade simpática, eventualmente 

presente nalguns doentes, não responde pela totalidade do quadro clínico. As alterações fisiológicas do 

sono têm sido correlacionadas com um padrão EEG característico, o sono alfa ‑delta, caracterizado por 

uma intrusão de ondas alfa nos estádios 3 e 4 do sono não REM, um padrão alegadamente específico 

da fibromialgia (Moldofsky, 2001). Esta especificidade, contudo, não foi provada, apesar de se manter 

uma relação plausível entre os dados polissonográficos e a sensação subjetiva de sono não retemperador 

(Harding, 1998). Além do mais, o sono alfa ‑delta é encontrado noutras condições clínicas e mesmo em 

indivíduos saudáveis. Não tem assim qualquer significado etiológico e não é uma condição suficiente para 

a dor crónica (Rains & Penzien, 2003). E muitos doentes que satisfaziam os critérios diagnósticos da fibro‑

mialgia não apresentavam, simplesmente, o padrão mencionado (Carette, 1995). Os estudos musculares, 

mediante recurso a técnicas histológicas, ao metabolismo muscular e à microscopia eletrónica, apesar 

das anomalias encontradas, também não demonstraram nenhum padrão global específico e permitiram 
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concluir que a dor, na ausência de base periférica, é presumivelmente gerada por mecanismos centrais 

(Simms, 1998). Não obstante, persistem teorias relacionadas com hipotéticas alterações da microcirculação 

tissular profunda e consequente sensibilização dos nociceptores intramusculares, na origem da dor e do 

cansaço (Staud, 2007). As alterações neuroendócrinas e do eixo hipotálamo ‑hipófise ‑suprarrenal (HHS), 

referidas nalguns trabalhos, carecem de uma melhor compreensão da relação entre as anomalias verifica‑

das e o início ou manutenção da fibromialgia. Foi demonstrada tanto uma hipo como uma hiperatividade 

do eixo HHS, com um grau de anormalidade pouco significativa ou, então, em amostras que incluíram 

uma pequena percentagem de doentes (Crofford, 1998; Williams & Clauw, 2009). As inconsistências 

encontradas podem ser atribuídas à presença eventual de comorbilidades, à variabilidade sintomática, à 

duração da fibromialgia e/ou à influência confundente das experiências de abuso ou de outros fatores de 

stress (Arnold, 2010). Um modelo de perceção anormal da dor, envolvendo os sistemas nervoso central, 

neuroendócrino e músculoesquelético, oferece ‑nos apenas um mecanismo para a geração de hipóteses 

testáveis que podem ajudar, eventualmente, à compreensão das queixas dolorosas (Weigent, Bradley, et 

al., 1998). As alterações da atividade funcional do tálamo e núcleo caudado constituem, possivelmente, 

achados não específicos, comuns a outras situações de dor crónica (Mountz, Bradley, & Alarcón, 1998). 

O metabolismo cerebral regional da glicose não mostrou diferenças em relação a controlos saudáveis 

(Yunus, Young, et al., 2004). O estudo da neurotransmissão nociceptiva, finalmente, tem documentado 

uma diminuição da serotonina e um aumento da substância P cuja especificidade, igualmente, não fo‑

ram demonstradas (Russell, 1998). Mais de dez anos após o estabelecimento dos critérios ACR (1990), 

foi sugerido que os estudos sobre o processamento da dor mostravam que a representação central do 

sintoma se correlacionava com os registos subjetivos dos doentes e que os fatores comportamentais e 

psicológicos, não obstante a sua relevância, não seriam os principais responsáveis pela dor e pelo aumento 

da sensibilidade dolorosa. Ao mesmo tempo, os reumatologistas reivindicaram uma posição de liderança 

na investigação dos mecanismos e tratamento dos doentes. Abandonar esta liderança representava um 

risco para a investigação dos mecanismos fisiopatológicos subjacentes (Crofford & Clauw, 2002).

... Quem está melhor qualificado do que os reumatologistas para finalmente se resolver o 

difícil mistério da fibromialgia? ... Nós havemos de vencer este terrível problema chamado fibromialgia. 

E, tal como em desafios anteriores, ficaremos orgulhosos do nosso esforço e determinação. 78

(Holman, 2002)

78 Esta prova de confiança contrasta com as orientações terapêuticas atualmente vigentes. Com efeito, propõe ‑se agora que 
a fibromialgia deixe de ser propriedade da reumatologia e passe a integrar a agenda dos médicos de família, considerados como 
os profissionais “mais apropriados e melhor qualificados” para tratar estes doentes. Os argumentos aduzidos para esta transfe‑
rência de responsabilidades terão a ver com a patogénese da fibromialgia, agora localizada no SNC, e ainda por a fibromialgia 
não ser, afinal, uma perturbação musculoesquelética. O diagnóstico e o tratamento passam a ser responsabilidade do médico de 
família. Aos reumatologistas cabe hoje uma função apenas educativa, junto dos colegas médicos de família (Shir & Fitzcharles, 
2009). Mas a eficácia dos tratamentos, na fibromialgia, não parece depender do nível de cuidados. Não existe qualquer indicador 
favorável ao tratamento dos doentes em unidades especializadas, ou por especialistas. A mesma “eficácia moderada” pode ser 
obtida no âmbito dos cuidados primários, com os tratamentos de rotina habituais (García ‑Campayo, Magdalena, et al., 2008).
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Esta orientação biológica tem dominado o estudo da fibromialgia ao longo dos últimos 30 anos, 

alimentando a expectativa de uma anomalia fundamental que poderia ser descoberta a qualquer mo‑

mento. Apesar desta possibilidade, teria sido útil uma valorização mais destacada dos fatores psicológicos 

e sociais envolvidos na génese e manutenção dos sintomas. Neste sentido, os estudos longitudinais 

que tivessem considerado, por exemplo, aspetos relacionados com os antecedentes psiquiátricos do 

doente, com as suas experiências traumáticas, satisfação profissional, vida familiar ou constrangimentos 

financeiros, teriam podido ajudar a uma melhor compreensão da síndrome e às respetivas estratégias de 

aconselhamento (Carette, 1995). Ainda nos anos 1990, um estudo comparou doentes com os diagnósticos 

de fibromialgia e artrite reumatoide, tendo verificado que o primeiro grupo tinha uma prevalência de 

perturbações do humor e de ansiedade significativamente superior, e que 90% dos doentes com fibro‑

mialgia tinham antecedentes psiquiátricos e números médios de sintomas medicamente não explicados 

bastante mais elevados, em vários sistemas orgânicos. No seu conjunto, os resultados obtidos sugeriram 

que as manifestações psicopatológicas não eram secundárias aos sintomas dolorosos e que, no caso 

particular da fibromialgia, era legítima a ideia de um processo geral de somatização (Walker, Keegan, 

et al., 1997). Os mesmos autores, numa segunda fase do seu estudo, verificaram que os doentes com 

o diagnóstico de fibromialgia apresentavam taxas mais elevadas de prevalência para todas as formas de 

vitimização, durante a infância e a idade adulta (Walker, Keegan, et al., 1997). Atendendo a que outros 

estudos tinham encontrado associações similares entre vitimização e outras síndromes funcionais, como 

o intestino irritável (Drossman, Leserman, et al., 1990) e a dor pélvica crónica (Walker, Katon, et al., 

1995), os autores concluíram que as relações entre fibromialgia e vitimização podiam apenas constituir 

um exemplo não específico de uma associação mais vasta e complexa entre vitimização e somatização.

7.2 CONTROVÉRSIA

Não acredito na existência da fibromialgia; mas todos os dias vejo doentes que parecem 

ter esta doença (Anónimo).

Dez anos depois do seu “nascimento”, a fibromialgia continuava a suscitar acesa controvérsia 

(Goldenberg, 1999). Afinal, a fibromialgia existe ou não existe? A questão refere ‑se ao conceito. Não se 

refere certamente aos doentes que apresentam dores crónicas difusas, alterações do sono e fadiga persis‑

tente, associadas a diversos outros sintomas. Estes doentes são muito comuns na prática clínica e as suas 

queixas são verdadeiras, independentemente das causas subjacentes. Não obstante, é verdade que não 

existe um consenso universal em redor da definição, conceito ou critérios da fibromialgia79. Ao longo dos 

79 Através de uma Circular Informativa de 2003, emitida pela Direção Geral de Saúde, a fibromialgia foi considerada uma 
“doença reumática de causa desconhecida”, então integrada na proposta do futuro Plano Nacional contra as Doenças Reumá‑



2837. FIBROMIALGIA

anos, a única característica partilhada pelos doentes com este diagnóstico, na perspetiva crítica de Dudley 

Hart, era a normalidade da velocidade de sedimentação, do exame físico e dos exames complementares. 

Não existia uma síndrome clínica distinta mas antes uma mistura de diferentes grupos de doentes, “muitos 

infelizes, alguns deprimidos, alguns ansiosos e alguns em stress” (Hart, 1988). Os reumatologistas olharam 

para a propagação do conceito com algum desinteresse e desconfiança, a julgar pela escassa produção 

científica em revistas da especialidade, quando comparada com o volume de trabalhos publicados em 

revistas de medicina física, psicologia e psiquiatria (Goldenberg & Smith, 2003). Mas o termo fibromialgia, 

numa perspetiva diferente, mais positiva e favorável, fornecia uma estrutura de compreensão e um mo‑

delo terapêutico. Uma vez estabelecido o diagnóstico, o doente podia dissipar o receio eventual de uma 

doença degenerativa e ficar, deste modo, em condições de iniciar um adequado programa de reabilitação 

(Goldenberg, 1995). A fibromialgia devia ser diagnosticada sempre que o médico pensasse que os sintomas 

do doente seriam melhor explicados à custa deste constructo. A comunicação do diagnóstico podia ajudar 

o doente na compreensão e tratamento dos seus problemas. Porém, nalgumas situações, o mesmo diag‑

nóstico podia permanecer escondido, em silêncio, guardado apenas na compreensão e conceptualização 

do médico. Seria o caso de doentes cujos sintomas fossem alimentados por fatores psicológicos ou situa‑

cionais, para quem um diagnóstico podia ser “perigoso”, ou o caso de doentes com doença psiquiátrica 

significativa que “não precisariam de ter mais uma doença” (Wolfe, 1994b).

Se considerarmos, por outro lado, que o nome dado a uma doença resulta de um processo  

de extração, a partir de uma realidade complexa, dos elementos considerados importantes em fun‑

ção dos modelos, crenças e teorias anteriores, podemos conceder que a fibromialgia é uma categoria 

diagnóstica que se submeteu, claramente, a um processo de construção social (Cathébras, 1997).  

A maioria das doenças são reais, na medida em que causam dor e sofrimento, mas também socialmente 

construídas, uma vez que as suas formulações refletem o contexto histórico e social em que surgem (Hadler 

& Greenhalgh, 2005). As crenças relacionadas com doenças podem aparecer em pessoas e em momentos 

vulneráveis, propagar ‑se com o contributo ativo dos médicos e desaparecerem, eventualmente, quando 

se verifica uma erosão da sua legitimação social (Cathébras, 2000). Tal como nos casos de neurastenia e 

síndrome de fadiga crónica, o diagnóstico de fibromialgia seria um ato de “atribuição” negociado entre 

doentes e médicos, que dariam forma e sentido a estados de sofrimento indiferenciado e evitariam, deste 

modo, a sua psicologização. No fundo, estaria em causa um processo de exculpação e exteriorização 

da causa: a vida moderna na neurastenia, os vírus na fadiga crónica, os eventuais microtraumatismos 

na fibromialgia (Cathébras, 2000). Mas o efeito mais decisivo operado pelo diagnóstico de fibromialgia, 

ainda numa perspetiva crítica, far ‑se ‑ia sentir na própria identidade do doente assim diagnosticado. Uma 

ticas (Direção Geral de Saúde, 2003). Num documento posterior, foram assinaladas algumas características da “personalidade 
pró ‑dolorosa”, entre elas as associadas a “trabalhadores dedicados” ou a “necessidade de carinho”. Entre os “sinais de alerta 
para o desenvolvimento da fibromialgia”, foi referido o “traumatismo vertebral, especialmente cervical” e ainda as “profissões 
que exigem a manutenção prolongada na mesma postura”. Em relação ao tratamento, foi proferido que a fibromialgia deve 
ser diagnosticada e tratada nos Cuidados de Saúde Primários. Nos centros especializados, ainda segundo o documento, “a 
taxa de sucesso terapêutico chega a atingir 60%” (Direção Geral de Saúde, 2005).
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pessoa com muitas opções de vida seria transformada num doente crónico cuja vida ficaria dominada, 

e limitada, pela doença (Hadler & Greenhalgh, 2005). Qualquer diagnóstico, afinal,

... consiste num sistema de adivinhação mais ou menos preciso no qual o ponto de chegada é num 

nome. Estes nomes, quando são aplicados a doenças, vêm a assumir a importância de entidades específicas, 

embora não sejam mais do que conceções inseguras e portanto temporárias (Quintner & Cohen, 1999).

O diagnóstico médico pode aliviar um sentimento de incompetência. A questão não é tanto a de 

saber porque é que alguns doentes têm fibromialgia, mas antes a de saber, afinal, por que é que recebem 

o respetivo diagnóstico (Hellström, Bullington, et al., 1998). Este processo não nega a existência de even‑

tuais alterações biológicas, nem muito menos a experiência dos sintomas e o sofrimento que infiltra a vida 

destes doentes. Não dispensa uma dimensão moral na relação médico ‑doente. Nem uma alegada perceção 

de injustiça, embora talvez dependente dos sintomas de dor, ansiedade e depressão associados (Ferrari & 

Russell, 2014). Mas pretende significar que a atribuição de um carimbo diagnóstico, com as implicações 

prognósticas associadas, não constitui atividade inocente. Ou seja, a evolução da doença é influenciada 

pelo diagnóstico que é efetuado. Para além da sua evolução natural, a doença também tem uma evolução 

social (Ware & Kleinman, 1992). A apropriação do diagnóstico original, feita pelo doente, é um processo 

de modelação influenciado por crenças pessoais ou partilhadas, locais. Neste sentido, a emergência da 

fibromialgia consistiu na possível transformação de um sofrimento indiferenciado, com diferentes sintomas 

em diferentes sistemas orgânicos, numa perturbação reumatológica. As associações de doentes, entretanto 

constituídas, vislumbraram a possibilidade e a necessidade de legitimação dos seus sintomas, e exigiram o 

reconhecimento oficial da síndrome clínica. Transformaram ‑se em grupos de pressão junto do poder político. 

Ao mesmo tempo, rejeitaram as interpretações psicológicas e reivindicaram um estatuto de incapacidade 

que tem sido reforçado e promovido, desde o início, pela difusão mediática dos critérios diagnósticos e 

das características clínicas da fibromialgia. Neste contexto, a propósito dos critérios diagnósticos de 1990, 

não surpreende a exclamação de um dos principais mentores intelectuais da fibromialgia: “What have we 

created?” (Wolfe, 1993a). De algum modo, os tender points serviram como fatores de distração para as 

características mais importantes da condição clínica. Não obstante terem sido considerados úteis, constatou‑

‑se a existência de uma alteração difusa na modulação da dor, envolvendo não apenas os tender points 

mas também os pontos controlo (Granges & Littlejohn, 1993). E a valorização do conceito de fibromialgia 

trouxe consequências negativas para alguns doentes e para a sociedade, pelo que se justificava, nos anos 

1990, uma mudança nas prioridades da investigação (Carette, 1995). Enquanto estas prioridades privile‑

giassem as designadas não ‑questões, sobretudo relacionadas com os aspetos fisiopatológicos caros a uma 

perspetiva biomédica, o progresso do conhecimento ameaçava ser lento (Winfield, 1997).

... Devemos concentrar os nossos esforços numa melhor compreensão dos fatores psicos‑

sociais que predispõem os doentes a desenvolver esta síndrome dolorosa, assim como daqueles que, 

por outro lado, ajudam a perpetuar os sintomas. Nós abraçámos uma entidade que existe há séculos, 
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demos ‑lhe um novo nome, criámos um importante problema de saúde ao darmos ‑lhe uma importân‑

cia acrescida, ao investigá ‑la, e ao sugerir que merece compensações por incapacidade. Criámos um 

monstro e agora temos que emendar a mão (Carette, 1995).

7.2.1 A Questão da Incapacidade

As relações entre dor crónica e incapacidade não são claras (Millard, Wells, & Thebarge, 1991). 

A hipótese de uma relação isomórfica, sustentando que a dor é a causa de incapacidade e que esta, 

por sua vez, é a causa de mal ‑estar emocional, parece demasiado simplista nos casos de dor crónica.  

O grau de incapacidade relacionada com a dor, segundo esta hipótese, deveria guardar uma forte relação 

com as características do sintoma, tais como a sua intensidade e duração. Uma hipótese alternativa 

propõe que a incapacidade seria uma consequência primária de fatores psicológicos. Esta orientação 

encontra argumentos favoráveis nos estudos que verificaram uma “tríade neurótica” no Minnesota 

Multiphasic Personality Inventory (MMPI), administrado a doentes com dor crónica. No entanto, não 

parece que os doentes tenham um padrão de personalidade uniforme. Também não é plausível a 

noção de que a psicopatologia conduza diretamente a situações de incapacidade, não obstante a 

relação demonstrada entre estado mental e perceção de incapacidade (Verbunt, Pernot, et al., 2008). 

Uma terceira hipótese, finalmente, sublinha a importância de uma perceção diferencial dos sintomas 

somáticos (Wolfe & Hawley, 1999). Ou seja, os indivíduos apresentam diferenças consideráveis no 

registo de sintomas físicos ou na forma peculiar como lhes respondem, mediante influência de fatores 

psicossociais relacionados com os processos de somatização e de comportamento de doença (Watson 

& Pennebaker, 1989). É possível que os doentes com fibromialgia tenham alterações da perceção 

envolvendo mesmo estímulos inócuos, ou um aumento na perceção da dor mediado por pensamentos 

catastróficos (Geisser, Casey, et al., 2003). Estas diferenças individuais podem assumir maior visibili‑

dade quando a pessoa é confrontada com uma situação de dor crónica. Nestes casos, a frequência e 

o volume de sintomas, num determinado doente, parecem guardar uma relação privilegiada com o 

grau de incapacidade observado (Millard, Wells & Thebarge, 1991). O facto não exige a presença de 

uma categoria psicopatológica, mas pode relacionar ‑se com a influência de variáveis cognitivas, com 

défices na regulação da afetividade positiva ou com uma disposição estável para exibir estados nega‑

tivos do humor, ou seja, com a afetividade negativa (Zautra, Fasman, et al., 2005; Watson & Clark, 

1984). Consideremos alguns aspetos polémicos da relação entre fibromialgia e incapacidade, desde 

as dúvidas quanto à sua presença até à necessidade de avaliação que ela suscita, no contexto clínico.

7.2.1.1 Estudos de Incapacidade

Um estudo recorreu a uma amostra de 55 doentes, na Suécia, tendo verificado que 44% se 

mostravam incapazes de cumprir as tarefas domésticas e que 24% estavam a receber benefícios de 
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incapacidade, devidos à fibromialgia (Bengtsson, Henriksson, et al., 1986). Um outro trabalho incluiu 

uma amostra constituída por 81 doentes com o diagnóstico de fibrosite primária (Cathey, Wolfe, et al., 

1986). Os autores verificaram a presença de níveis elevados de intensidade da dor e um compromisso 

moderado do estado de saúde global. Os doentes empregados mostraram ‑se capazes de trabalhar 

a tempo inteiro e a frequência de consultas relacionadas diretamente com a fibrosite, mais do que 

uma por mês, não mostrou diferenças significativas em relação a outras condições clínicas do foro 

reumatológico. O uso de medicamentos foi julgado apropriado e o número de internamentos conside‑

rado elevado, embora apenas antes de ter sido feito o diagnóstico. Esta caracterização “benigna” do 

quadro clínico mostrou ainda que apenas 6,3% dos doentes referiram incapacidade para o trabalho, 

sugerindo assim que a fibrosite, afinal, seria uma síndrome de incapacidade limitada. A diminuição  

da frequência de internamentos e do recurso aos serviços médicos, apenas depois do diagnóstico 

efetuado, constituiu um dado interessante. Alguns dos mesmos autores fizeram um outro estudo 

com 176 doentes e verificaram que 30,4% tinha mudado de profissão, por causa da doença (Cathey, 

Wolfe, & Kleinheksel, 1988). Uma proporção de 17% tinha abandonado o trabalho, pelo mesmo mo‑

tivo. Uma percentagem de 9,3% considerou ‑se incapacitada e 5,7% encontrava ‑se a receber pensões  

de incapacidade. Mas neste último grupo, curiosamente, nenhum doente estava a receber compen‑

sações financeiras envolvendo diretamente a fibromialgia, talvez porque esta ainda não era, então, 

um diagnóstico conhecido. Num estudo comparativo, os autores referiram que 22% de uma amostra 

de 73 doentes alegaram estar incapacitados, tendo ainda verificado mudanças profissionais em 33% 

do total da amostra, em comparação com apenas 26% de doentes com artrite reumatoide (Mason, 

Simms & Goldenberg, 1989). Parece, portanto, que uma percentagem significativa de pessoas muda de 

emprego ou suspende as suas atividades profissionais devido à incapacidade associada à fibromialgia.

Cathey, Wolfe, et al., (1990) fizeram um inquérito junto de 620 doentes com o diagnóstico  

de fibromialgia e verificaram que cerca de 15% desses doentes tinham recebido pensões de incapa‑

cidade. Ledingham, Doherty, et al., (1993) concluíram que 50% de uma amostra constituída por 72 

doentes, ao longo de um período de 4 anos, interrompeu o trabalho devido à doença. Em 1988, na 

Noruega, Bruusgard, Everson & Bjerkedal (1993) mostraram que a fibromialgia era a principal doença 

responsável pela atribuição de pensões de incapacidade. Um outro estudo comparou doentes com 

dor miofascial e fibromialgia. Os autores encontraram níveis similares de sofrimento psicológico que 

consideraram, todavia, ser secundário à persistência da dor e incapacidade associada. Para além de um 

mais baixo estatuto educacional, verificaram ainda uma maior intensidade da dor e uma maior inca‑

pacidade para o trabalho, avaliadas por autoregisto, nos doentes com fibromialgia (Roth & Bachman, 

1993). Refira ‑se, aliás, que o registo da intensidade da dor nestes doentes é geralmente compatível 

com o comportamento observado. Mas este comportamento, por sua vez, não parece decorrer exclu‑

sivamente de um fenómeno nociceptivo. Esta impressão clínica resulta da natureza tridimensional da 

experiência subjetiva: a dor é não apenas uma experiência sensorial e afetiva, mas também avaliativa. 

Esta última dimensão, avaliativa, responde provavelmente pelos índices de intensidade dolorosa assi‑

nalados pelos doentes com fibromialgia (Winfield, 1999).
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Hawley, Wolfe, & Cathey (1988) quiseram saber se os sintomas e gravidade da fibromialgia tinham 

uma natureza flutuante ou se, pelo contrário, mantinham alguma estabilidade temporal. Simultaneamente, 

quiseram estudar as características mais intimamente ligadas à perceção de gravidade do quadro clínico. 

Os resultados do estudo sugeriram que os sintomas da fibromialgia são razoavelmente estáveis ao longo 

do tempo. No mesmo sentido se pronunciou um outro trabalho, que verificou uma estabilidade em 

relação ao número de sintomas, atribuições psicológicas, afetividade negativa, intensidade da dor, crenças 

relacionadas com a saúde, registos de incapacidade e qualidade de vida, sintomatologia depressiva e 

psicopatologia geral, escalas de comportamento de doença anormal e amplificação somatossensorial 

(Quartilho, 2000). Mas o estudo anterior mostrou ainda que os doentes diferem muito entre si, abran‑

gendo situações individuais de gravidade clínica muito diversa e confirmando, deste modo, a natureza 

heterogénea da condição. Para alguns doentes, pode mesmo verificar ‑se uma evolução clínica favorável, 

com atenuação da dor e diminuição do recurso à medicação (Pöyhiä, Da Costa, & Fitzcharles, 2001). 

Finalmente, o estudo de Hawley e col. revelou que a incapacidade funcional, para além da dor e da 

depressão, contribuía de um modo independente para a gravidade global do quadro clínico.

Embora a dor crónica generalizada, a nível da comunidade, possa ter um bom prognóstico, a 

sua associação com outros sintomas característicos da fibromialgia favorece a sua persistência por 

um período mínimo de dois anos (Macfarlane, Croft, et al., 1996). Wolfe, Anderson, et al., (1997) 

fizeram um estudo longitudinal com mais de 500 doentes seguidos em vários serviços de reumato‑

logia, ao longo de 7 anos, e confirmaram também uma razoável estabilidade para os índices de dor, 

incapacidade funcional, fadiga, alterações do sono e estado psicológico. Deste modo, corroboraram 

uma resistência aparente às terapêuticas instituídas e uma evolução clínica globalmente não favorá‑

vel. Robbins, Kirmayer, & Kapusta (1990) estudaram 20 doentes com fibromialgia e 23 doentes com 

artrite reumatoide, tendo notado que os primeiros, apesar de manifestarem mais queixas somáticas e 

níveis similares de intensidade da dor, exibiam menos incapacidade física. Esta incapacidade, por sua 

vez, revelou uma associação significativa com crenças e preocupações de doença (illness worry), mas 

apenas entre os doentes com o diagnóstico de fibromialgia. Os resultados sugeriram que a incapa‑

cidade, na fibromialgia, pode também estar relacionada com as crenças e preocupações do doente, 

face à eventualidade de uma doença grave.

Hawley & Wolfe (1991) estudaram as relações existentes entre sintomas psicológicos, dor e capacidade 

funcional, numa amostra total de 1522 doentes, com diferentes condições clínicas do foro reumatoló‑

gico. Tal como tinha sido verificado num estudo anterior (Hawley, Wolfe & Cathey, 1988), também aqui 

as diferenças individuais, entre os doentes, se revelaram mais significativas do que as diferenças entre 

os grupos diagnósticos. As pontuações de dor e sofrimento psicológico mais elevadas foram notadas 

nas perturbações músculoesqueléticas axiais (cervicalgias, lombalgias e fibromialgia). Os doentes com 

o diagnóstico de artrite reumatoide obtiveram os valores menos anormais nas pontuações psicológicas.  

A incapacidade para as tarefas da vida diária, por sua vez, mostrou ser mais acentuada nas situações 

que envolviam um compromisso articular periférico, devida a lesão estrutural (artrite reumatoide) ou 

à dor provocada pelo uso (fibromialgia). Com efeito, não se verificaram diferenças estatisticamente 
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significativas entre as duas condições clínicas, artrite reumatoide e fibromialgia, relativamente à capa‑

cidade funcional dos doentes para as tarefas da vida diária. Do mesmo modo, também as medidas de 

incapacidade funcional avaliadas por dois instrumentos psicométricos (SF ‑36 Health Survey e Modified 

Stanford Health Assessment Questionnaire), em doentes com fibromialgia, mostraram valores iguais, 

ou superiores, às obtidas num grupo de doentes com artrite reumatoide (Walker, Keegan, et al., 1997).

Wolfe, Anderson, et al., (1997) realizaram um estudo longitudinal, em vários centros geográficos, 

envolvendo uma amostra de 1604 indivíduos com fibromialgia. A maioria dos indivíduos (64%) referiu 

estar em condições de trabalhar. Mas o estudo também verificou que, no total, 26,5% dos doentes 

recebia pelo menos um tipo de compensação por incapacidade profissional, quando consideradas todas 

as formas de compensação, públicas e privadas. Os altos índices de compensação por incapacidade 

profissional, bem como os valores dessa incapacidade, avaliados por autorregisto, mostraram variações 

acentuadas entre os diversos centros. Independentemente das opiniões sobre a atribuição de pensões 

de incapacidade, eventualmente mais relacionada com as crenças dos médicos do que com os quadros 

clínicos em análise, os autores concluíram que uma percentagem elevada dos doentes tinha recebido, 

de facto, as referidas pensões. Um estudo epidemiológico na comunidade proclamou também a na‑

tureza incapacitante da fibromialgia, pelo menos na perspetiva dos doentes (White, Speechley, et al., 

1999a). Verificou ‑se a presença de elevados índices de incapacidade profissional e compromisso das 

atividades da vida diária, tanto em homens como em mulheres, com histórias de empregos fisicamente 

exigentes nos respetivos antecedentes. No entanto, os autores não recusaram a possibilidade de uma 

distorção retrospetiva relacionada com os registos de stress profissional.

7.2.1.2 Fatores Preditivos de Gravidade e Incapacidade

Os estudos sobre incapacidade têm também considerado os diversos fatores preditivos da gra‑

vidade e estado funcional dos doentes com fibromialgia. Felson & Goldenberf (1986), num estudo 

longitudinal de 3 anos, verificaram que uma idade de diagnóstico mais precoce, a presença de fenó‑

meno de Raynaud e de pontuações iniciais mais baixas na intensidade da dor e na gravidade global 

do quadro clínico estavam associadas a uma melhoria clínica global, no final do estudo. Hawley, 

Wolfe & Cathey (1988) enviaram questionários mensais a 75 doentes com fibromialgia, ao longo de 

12 meses, e notaram que a intensidade da dor, o estado psicológico e a incapacidade funcional cons‑

tituíam fatores independentes e preditivos da gravidade do quadro clínico. Greenfield, Fitzcharles, & 

Esdaile (1992) referiram que os doentes com “fibromialgia reativa”, na sequência de um traumatismo 

físico ou de uma intervenção cirúrgica, não estavam a trabalhar, ou estavam a receber pensões de 

incapacidade, com uma frequência superior à de outros doentes com o mesmo diagnóstico que não 

tinham assinalado qualquer precipitante físico para o seu estado clínico. Ora, as relações entre um 

início traumático da fibromialgia e o posterior desenvolvimento de incapacidade foram abordadas 

por Aaron, Bradley, et al. (1997). Tal como no estudo anterior, os doentes que tinham sido vítimas 

de trauma físico estavam a receber mais pensões de incapacidade, com uma frequência significativa, 
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em relação aos doentes cuja fibromialgia não tinha sido precipitada por quaisquer fatores físicos. 

Os doentes com história de trauma emocional, bem como os doentes sem qualquer história traumá‑

tica, não estavam a receber quaisquer pensões de incapacidade. Mas as medidas de incapacidade 

funcional usadas no estudo revelaram, paradoxalmente, pontuações mais elevadas nos doentes que 

tinham sido vítimas de trauma emocional. A discrepância aparente entre a atribuição de pensões 

de incapacidade a doentes com “fibromialgia reativa”, precipitada por fatores físicos, e a sua não 

atribuição a doentes vítimas de trauma emocional, aparentemente mais incapacitados, sugere, pois, 

uma relação complexa entre trauma e incapacidade.

Com base nalguns estudos, Goldenberg, Mossey, et al., (1995) tentaram estabelecer um modelo 

para a deteção de fatores específicos associados à gravidade dos sintomas e ao impacto funcional da 

fibromialgia. Para o efeito, estudaram a influência de diversos fatores psicossociais em 332 doentes 

com o referido diagnóstico, observados num centro terciário. A intensidade da dor, aptidões de coping, 

índices de desamparo e mal ‑estar psicológico, estatuto ocupacional, nível educacional e incapacidade 

associaram ‑se à gravidade da doença e ao funcionamento global de uma larga proporção de doentes. 

O estatuto ocupacional revelou uma associação especialmente importante, com menor gravidade global 

e maior capacidade funcional nos doentes que estavam a trabalhar. Os autores sugeriram que estes 

fatores psicossociais deveriam ser considerados na compreensão da gravidade e impacto funcional da 

fibromialgia, bem como na concretização de estratégias destinadas a melhorar a respetiva evolução. 

Neste sentido, propuseram mesmo a necessidade eventual de avaliação destes doentes por profissionais 

de saúde mental, dada a importância aparente dos fatores psicossociais envolvidos.

7.2.1.3 Incapacidade Verdadeira?

A incapacidade funcional é comum nas perturbações músculoesqueléticas. A respetiva avaliação, 

no caso específico da fibromialgia, tem merecido vários estudos ao longo dos anos, mas também tem 

suscitado controvérsia, dadas as dificuldades e reservas suscitadas pela respetiva validade facial (Wolfe, 

1993a). Com efeito, muitos destes doentes não parecem estar doentes. Muito pelo contrário, o seu 

comportamento sugere uma capacidade normal para realizarem as atividades da vida diária ou outras 

tarefas. Daí que Cathey, Wolfe & Keinheksel (1988) tenham tentado validar as medições de incapa‑

cidade na fibromialgia. Os resultados sugeriram a presença de uma associação entre a incapacidade 

funcional, avaliada pelo doente, e a sua real capacidade funcional para o trabalho, fornecendo assim 

uma evidência favorável à validade dos questionários de autoavaliação. Mas um outro estudo obteve 

resultados contraditórios, ao avaliar grupos de doentes com espondilite anquilosante, artrite reumatoide 

e fibromialgia. Todos eles completaram um questionário funcional. Alguns dias mais tarde, juntamente 

com um grupo de controlos normais, realizaram diversas atividades funcionais que ficaram gravadas 

em vídeo. Os autores do estudo concluíram, então, que a característica mais saliente dos doentes 

com fibromialgia consistia numa clara discordância entre os resultados obtidos nos questionários de 

autorregisto e a incapacidade funcional observada (Hidding, van Santen, et al., 1994). Os doentes 
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com fibromialgia parecem amplificar as suas queixas e incapacidade, em contraste com os doentes 

com artrite reumatoide, que tendem a exibir o padrão oposto. Ou seja, perante a evidência objetiva 

de dificuldades no cumprimento de tarefas físicas, estes doentes tendem a assumir essas dificuldades 

de um modo realista, e mesmo a menorizá ‑las, assumindo um aparente estoicismo que contrasta, de 

modo flagrante, com o cenário amplificador da fibromialgia.

Independentemente destes resultados contraditórios, a limitação funcional exibida pelos doentes 

com fibromialgia foi considerada incompatível com uma atividade doméstica ou laboral regulares. 

Geralmente, trata ‑se de uma limitação que se traduz por uma dificuldade na execução de tarefas 

motoras repetitivas, diminuição da eficiência física e da capacidade de concentração, dificuldades de 

ajustamento aos horários de trabalho normais e intolerância a alguns fatores de stress ocupacional 

(Bennett, 1996). Esta questão da incapacidade não pode ser dissociada do advento dos critérios diag‑

nósticos da fibromialgia, com o patrocínio do Colégio Americano de Reumatologia. Muitos doentes 

ter ‑se ‑ão sentido “aliviados” quando souberam que os seus sintomas eram causados por uma con‑

dição médica específica. As associações e grupos de doentes multiplicaram ‑se nos Estados Unidos e 

esforçaram ‑se por sensibilizar o Governo para a sua causa, através da pressão política. As alegações 

de incapacidade tornaram ‑se especialmente legítimas devido à assumida ausência de tratamentos 

eficazes. A Declaração de Copenhaga (1992), como vimos, veio reforçar o movimento reivindicativo ao 

suscitar a forte esperança de que “o reconhecimento da fibromialgia pela OMS dará aos doentes mais 

possibilidades, junto do Governo e das companhias de seguros, de verem aceites as suas condições 

como causa de invalidez e reforma antecipada” (Csillag, 1992). Num período de 25 anos, a fibromialgia 

abandonou o horizonte clínico de um grupo restrito de investigadores para se transformar numa das 

síndromes clínicas mais comuns na prática da reumatologia (Wolfe & Häuser, 2011).

7.2.1.4 Avaliações de Incapacidade na Fibromialgia

A fibromialgia deve, ou não, ser considerada como uma condição clínica incapacitante? Esta 

questão não suscitou ainda, no nosso país, qualquer controvérsia pública significativa. Mas noutros 

países o panorama é diferente. A negociação da incapacidade é um processo complexo, emocional, 

que pode suscitar estratégias diversas da parte dos doentes (Crooks, Chouinard, & al., 2008; Crooks, 

2007). Os grupos de apoio têm defendido um parecer inequivocamente favorável. Os reumatologistas, 

apesar de terem diferentes opiniões sobre esta matéria, confrontam ‑se geralmente com uma avaliação 

clínica ambígua, inconclusiva, que não coincide, muitas vezes, com as alegações de incapacidade pro‑

duzidas pelos doentes. Esta discrepância é igualmente notada pela família, amigos, vizinhos e colegas 

de trabalho. A desconfiança pode tornar ‑se generalizada. Importa, pois, tentar saber se os doentes 

estão realmente incapacitados e qual a natureza desta incapacidade. Ora, uma avaliação válida da 

incapacidade em situações de dor crónica é notoriamente complicada, com problemas que derivam, 

em larga medida, das seguintes questões (Bennett, 1996): 1) a dor é uma sensação subjetiva 2) a 

dor crónica não pode ser inteiramente compreendida no âmbito de um modelo de doença clássico 3) 
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muitas pessoas “não doentes” têm dores persistentes sem estarem incapacitadas; e 4) a incapacidade 

relacionada com a dor deriva de uma interação complexa entre múltiplos fatores, incluindo experiências 

prévias, educação, estatuto económico, autoestima relacionada com o trabalho, motivação, estabilidade 

psicológica, fadiga, crenças pessoais, estatuto cultural e disponibilidade de compensações financeiras. 

Numa palavra, ainda segundo o autor mencionado, a avaliação da incapacidade em doentes com fi‑

bromialgia pode apenas ser feita de acordo com os princípios do modelo biopsicossocial (Engel, 1980). 

E a confirmação de incapacidade deveria ser feita em termos de “probabilidade razoável”.

A ausência aparente de uma relação isomórfica entre os aspetos objetivos e subjetivos da dor 

crónica, ou da fibromialgia, constitui um aspeto importante na avaliação da respetiva incapacida‑

de. Hidding, van Santen, et al. (1994), como vimos, notaram uma discrepância significativa entre os 

questionários de autorregisto e a incapacidade funcional observada, em doentes com fibromialgia.  

A determinação da incapacidade nestes doentes pode não ser mais do que um teste à veracidade do 

relato produzido (Hadler, 1997a). Além do mais, se o doente sente necessidade de provar a sua inca‑

pacidade, como é que é possível melhorar clinicamente? Alguém que tenha que provar a sua doença, 

ficará “mais doente” ao ter que a provar. Neste sentido, a participação de um médico no processo 

de determinação de incapacidade pode constituir um ato iatrogénico (Hadler, 1996c). Isto não sig‑

nifica que não existam pessoas, infelizmente, com uma incapacidade irremediável para exercerem  

os seus papéis profissionais. Mas o que está em causa, numa perspetiva crítica, é o número crescente 

de pessoas com uma incapacidade profissional que reflete, com alguma verosimilhança, o seu grau de 

insatisfação, recusa ou reprovação relativamente às condições em que trabalham, pessoas para quem 

a autoestima no contexto profissional é tão difícil de conseguir que o caminho alternativo da avaliação  

da incapacidade, infelizmente, fica bastante mais próximo (Hadler, 1996b). As relações entre intensidade 

da dor, perceção pessoal de incapacidade e funcionamento físico manifesto, avaliado através da mobili‑

dade da coluna cervical, foram investigadas nos anos 1990 (Turk, Okifuji, et al., 1996). Os doentes foram 

classificados de acordo com o West Haven ‑Yale Multidimensional Pain Inventory (MPI), um inventário de 

autorregisto destinado a avaliar as apreciações subjetivas dos doentes sobre as suas experiências de dor 

(Kerns, Turk & Rudy, 1985). A maioria dos doentes pôde ser classificada de acordo com os 3 principais 

grupos do inventário, já referidos: 1) doentes com elevados índices de intensidade da dor, interferên‑

cia na vida do dia a dia, sofrimento emocional e limitação funcional (dysfunctional); 2) doentes com 

baixos índices de apoio pessoal e social (interpersonally distressed); e 3) doentes com baixos índices de 

dor, limitação funcional e sofrimento emocional (adaptive copers). Os autores reafirmaram o carácter 

heterogéneo da fibromialgia, salientando diferenças significativas no recurso a fármacos opiáceos, na 

depressão, na intensidade da dor, no grau de satisfação conjugal e na perceção de incapacidade. A in‑

tensidade da dor, aliás, mostrou uma relação significativa com a perceção de incapacidade. Mas para a 

maioria dos doentes verificou ‑se uma baixa correlação entre a mencionada perceção de incapacidade e o 

funcionamento físico observado. Ou seja, o estudo notou uma potencial incongruência entre a perceção 

de incapacidade e os índices de funcionamento físico real, nomeadamente nos dois primeiros grupos 

referidos (dysfunctional e interpersonally distressed). Ficou assim legitimada a hipótese, inicialmente 
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avançada pelos autores, segundo a qual existe independência entre aquilo que os doentes acham que 

podem fazer e aquilo que são, na verdade, capazes de fazer. Por outras palavras, a incapacidade revelada 

pelo doente pode depender mais de uma crença pessoal na importância etiológica da dor, mais do que 

da intensidade da dor propriamente dita (Riley, Ahern & Follick, 1988).

A avaliação da incapacidade na fibromialgia é uma tarefa difícil, portanto. Definida como “qualquer 

restrição ou ausência… de capacidade para realizar uma atividade de uma forma ou nos limites conside‑

rados normais para um ser humano” (WHO, 1980), a incapacidade tem um reconhecimento mais fácil 

quando existe uma lesão ou doença objetivas, embora não seja garantida, também nestes casos, uma 

clara correspondência entre a gravidade da doença e o grau de incapacidade resultante. A amputação 

de um membro inferior pode causar incapacidade mínima a um telefonista, enquanto que a paralisia 

parcial de um dedo da mão, pelo contrário, pode ameaçar a carreira artística de um pianista profissional 

(White, Harth, & Teasell, 1995). Mas a avaliação da incapacidade na fibromialgia encerra ainda aspetos 

problemáticos que se prendem, desde logo, com a não aceitação universal do seu estatuto de doença 

(Bohr, 1996; Bohr, 1995). A validade do conceito tem sido posta em causa, dado o desconhecimento 

relativo à sua etiologia e patogénese, o facto de os doentes parecerem estar bem, a ausência de alte‑

rações objetivas a nível das articulações ou tecidos moles e a não especificidade ou normalidade dos 

resultados da avaliação complementar. Outra razão adicional para o médico “desconfiar” do doente, 

quando é chamado a avaliar o seu grau de incapacidade, prende ‑se com o facto de os doentes exibirem 

níveis mais elevados da intensidade da dor, como vimos, quando comparados com doentes sofrendo 

de artrite reumatoide ou outras condições reumáticas (Hawley & Wolfe, 1991). A existência de mais 

perturbações psicológicas e conjugais em doentes com fibromialgia tende igualmente a contrariar a 

afirmação inequívoca de incapacidade causada apenas por uma doença reumatológica (Payne, Leavitt, 

et al., 1982; Hawley & Wolfe, 1991). Contudo, podem existir situações excecionais em que os dados 

clínicos, só por si, são considerados suficientes para a atribuição de uma incapacidade para o trabalho. 

Alegadamente, é o caso das situações clínicas em que as observações longitudinais testemunham a 

persistência de dificuldades físicas relevantes, em termos funcionais (Wolfe, 1993a).

7.2.1.5 A Importância do Diagnóstico

Qual é a importância do diagnóstico de fibromialgia, quando se trata de avaliar a incapacidade 

do doente? A combinação de dor difusa com uma elevada contagem de pontos dolorosos foi consi‑

derada suficiente para o diagnóstico de fibrosite (Wolfe & Cathey, 1985). Mas a avaliação dos pontos 

dolorosos tinha (tem) um carácter subjetivo. O número de pontos dolorosos requeridos, para efeitos 

diagnósticos, variou ao longo do tempo (Wolfe, 1986). Foi mesmo sugerida a sua substituição por 

regiões anatómicas específicas, por motivos de utilidade clínica (Simms, Goldenberg, et al., 1988).  

Os pontos controlo, inicialmente apontados como zonas não dolorosas em estudos comparativos, 

deveriam distinguir as pessoas com fibromialgia daquelas que, não tendo o referido diagnóstico, se 

queixam com “dores em todo o corpo”. No entanto, verificou ‑se que os doentes fibromiálgicos, podendo 
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ter um baixo limiar à dor, podiam apresentar igualmente sintomas dolorosos à palpação dos pontos 

controlo. Ou seja, a positividade dos pontos controlo não devia eliminar o diagnóstico de fibromialgia. 

Em última análise, foi sugerido que a avaliação dos pontos controlo devia ser eliminada, bem como 

o recurso à dolorimetria, na medida em que o exame digital se correlacionava de modo mais robusto 

com a maioria das características da fibromialgia (Wolfe, 1995; Wolfe, 1998). Logo, era difícil fazer 

distinções claras entre as fibromialgias “verdadeira” e “falsa” (Wolfe & Potter, 1996). Por outro lado, 

é também reconhecido que os pontos dolorosos e os sintomas da fibromialgia podem existir sob a 

forma de um continuum, na população geral (Croft, Schollum, & Silman, 1994). Logo, a divisão artifi‑

cial entre a fibromialgia e a sua ausência passa a ser igualmente muito complicada. A melhor solução 

para estas dificuldades, no contexto da avaliação da incapacidade, talvez resida na desvalorização 

do diagnóstico e na valorização preferencial dos sintomas e consequências das síndromes dolorosas 

crónicas de que a fibromialgia, afinal, é parte integrante (Wolfe & Potter, 1996).

A ausência de instrumentos objetivos para avaliação do grau de incapacidade acrescenta dificul‑

dades adicionais à resolução da questão, como já foi referido. A dor, o cansaço, a debilidade genera‑

lizada ou as queixas relacionadas com a atenção e concentração, sintomas frequentemente invocados 

pelos doentes para justificarem a sua incapacidade, não são geralmente valorizados nas tradicionais 

avaliações de incapacidade para o trabalho (Hadler, 1986). Os efeitos terapêuticos conhecidos sobre 

a evolução clínica da fibromialgia, e mais especificamente sobre os seus índices de incapacidade, são 

escassos, insatisfatórios ou pouco consensuais. As relações entre a atribuição de pensões de incapa‑

cidade e os seus efeitos na evolução clínica da fibromialgia, por sua vez, têm sido também objeto de 

discussão. A validação da fibromialgia como causa de incapacidade pode determinar, segundo alguns 

autores, a procura subsequente de pensões de incapacidade para resolver ou suavizar dificuldades 

económicas, sobretudo em alturas de recessão (Aronoff, 1991). Mas se a fibromialgia é, na verdade, 

uma condição clínica debilitante, então os doentes deveriam ter os mesmos direitos morais e legais aos 

benefícios concedidos noutras situações de doença crónica, segundo outros autores. Neste sentido, é 

alegado que os médicos que não acreditam na validade diagnóstica da fibromialgia não deveriam ser 

consultados para efeitos de avaliação da incapacidade (White, Harth, et al., 1995). As consequências 

dos benefícios de incapacidade sobre a evolução clínica da fibromialgia justificam, assim, uma inves‑

tigação mais detalhada. A atitude ambivalente dos médicos face ao conceito, ora aceitando a sua 

validade ora duvidando da sua existência, complica igualmente o processo de avaliação, sujeitando 

o doente a um percurso moroso e difícil, repleto de mensagens contraditórias. Também não é clara 

a relação entre a fibromialgia e o local ou condições de trabalho, apesar das evidências relativas ao 

repetitive strain injury (Littlejohn, 1986).

7.2.1.6 Repetitive Strain Injury

Os anos 1980 assistiram à emergência de uma verdadeira epidemia na Austrália, afetando pessoas 

sobretudo nos seus locais de trabalho (Littlejohn, 1986). Clinicamente, esta epidemia caracterizou ‑se 
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pela presença de dores nos membros superiores e região cervical, com início unilateral na maioria dos 

casos. Para estas manifestações foram utilizadas as designações diagnósticas convencionais, ao longo 

dos anos 1970. Mas no início dos anos 80, os sintomas foram atribuídos aos movimentos rápidos e 

repetitivos executados em vários contextos ocupacionais. As tarefas exercidas com teclados de com‑

putador foram consideradas uma causa especialmente comum. Deste modo, as manifestações clínicas 

ficaram conhecidas sob a designação de Repetitive Strain Injury (RSI), uma condição que passou então 

a afetar, em números crescentes, a população trabalhadora. A maioria dos doentes, a certa altura, 

passou a requerer períodos de baixa ou compensações financeiras. Todas as pessoas passaram a con‑

viver com a nova condição clínica, primeiro nos locais de trabalho e depois na comunidade. Muitos 

trabalhadores desenvolveram dores intratáveis nos membros superiores e no pescoço, com incapacidade 

resultante. Muitos outros abandonaram o trabalho ou fizeram interrupções prolongadas na atividade 

laboral. O compromisso da vida familiar originou desarmonia e divórcios. Os custos decorrentes foram 

avultados, dada a atribuição generalizada de indemnizações compensatórias e as inovações ergonómi‑

cas introduzidas nos locais de trabalho, agora responsabilizados pela emergência da “nova doença”.

Diversos fatores contribuíram para uma maior visibilidade social de sintomas que já tinham uma 

prevalência significativa nos locais de trabalho, embora com outras designações clínicas (Hall & Morrow, 

1988). A instituição oficial do próprio diagnóstico, desde logo, conferiu legitimidade às queixas dolo‑

rosas, ao absentismo e às reclamações de incapacidade. Depois, a popularização do termo diagnóstico 

deu ‑se à custa de alguns fatores adicionais. Primeiro, foi reforçada a voz pública dos movimentos de 

saúde ocupacional, em protesto contra as condições de trabalho precárias. Segundo, o termo surgiu 

numa altura em que o desemprego crescente era atribuído, entre outros fatores, à invasão da tecno‑

logia informática. A RSI e os receios de desemprego potenciaram uma antipatia comum em relação 

aos computadores, responsabilizados pela emergência dos sintomas. Terceiro, a disseminação pública 

da nova doença foi apoiada pelas manchetes alarmistas da comunicação social. Presumivelmente, a 

operação conjunta destes fatores contribuiu para uma verdadeira atmosfera de contágio nos locais 

de trabalho. A cronicidade e a incapacidade subsequentes, por sua vez, foram promovidas também 

à custa de processos iatrogénicos. Os doentes eram aconselhados a ficar em repouso absoluto. Mas 

o regresso ao trabalho ocasionava, geralmente, o regresso dos sintomas clínicos. Confrontados com 

a necessidade de provar a sua incapacidade e corrigir os prejuízos decorrentes de uma inatividade 

prolongada, os doentes abriram processos de litigância com a entidade patronal. Uma vez iniciados 

estes processos, cabia ao doente provar a sua incapacidade, num ambiente de desconfiança crescente.

Os doentes eram diagnosticados com RSI quando consultavam os seus médicos de família. Com 

o carimbo diagnóstico aposto pela autoridade médica, o doente confirmava uma crença anterior 

na existência de uma anomalia orgânica e partia então para as reivindicações devidas a um estado  

de incapacidade para o trabalho. Para o efeito, era apoiado pelos sindicatos, que o tinham avisado 

para os primeiros sintomas de RSI, encorajando ‑o a consultar médicos que reconhecessem a presença 

de incapacidade, e ainda pelos grupos de autoajuda, entretanto formados. Alguns destes grupos, tais 

como o Women’s Repetitive Injury Support Team (WRIST), protestaram também contra as condições 
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de trabalho a que as mulheres estavam sujeitas. As crenças genuínas sobre a presença de lesões 

provocadas nos locais de trabalho não obedeceram a qualquer evidência científica. Não obstante, a 

RSI foi depois apropriada pela população geral e pela comunicação social, que promoveu a imagem 

de um trabalhador indefeso, vítima de uma doença produzida por condições de trabalho deficientes 

e condenado a uma vida de incapacidade generalizada.

Mas a RSI passou também a significar, nos círculos mais céticos, Rampant Social Iatrogenesis. 

Alegadamente, o sistema de compensações financeiras da Austrália, sendo muito liberal, contribuiu 

para a promoção da incapacidade. A crença numa condição clínica causada por condições de trabalho 

precárias, confirmada subsequentemente pela autoridade médica e pelo sistema de seguros, todos 

estes fatores ajudaram a legitimar a expansão diagnóstica da RSI, considerada como uma variante de 

fibromialgia (Littlejohn, 1989). A inversão da epidemia veio a iniciar ‑se apenas através de um caso 

que mobilizou a opinião pública, opondo uma doente com dores de longa duração e os tribunais que 

alegavam a inexistência de patologia demonstrável, contrariando as pretensões da doente. Foi provada 

a razão dos tribunais. Desde então, a RSI ficou prejudicada na sua legitimidade clínica e dissolveu ‑se 

a relação causal estabelecida entre os sintomas e as práticas laborais. Foi atribuída uma importância 

central a vários fatores psicológicos e sociais. A legislação reclassificou a RSI como uma entidade não 

merecedora de qualquer compensação financeira, não obstante ter sido verificada uma redução pré‑

via na sua prevalência (White & Harth, 1998). A epidemia chegou ao fim quando foi sugerido que os 

doentes, afinal, tinham uma “doença psicossomática”.

Uma das principais lições a reter da experiência australiana sugere que os diagnósticos podem 

ser perigosos. O diagnóstico de uma “não doença” combinado com os exercícios médicos de ava‑

liação de incapacidade podem prejudicar o doente e lesar substancialmente o sistema de cuidados 

de saúde (Loeser & Sullivan, 1997). A possibilidade de dano iatrogénico, nestas condições, pode ser 

menorizada se o médico, num primeiro contacto com o doente, conseguir ser persuasivo, credível, 

esclarecedor, protegendo o doente contra a realização de exames complementares desnecessários 

(Hall & Morrow, 1988). Ou seja, se for capaz de oferecer uma explicação alternativa, clara, que faça 

sentido para o doente.

7.2.1.7 O Problema Persiste

A incapacidade ocasionada pela RSI no passado, tal como a que é provocada pela fibromialgia 

no presente, relaciona ‑se, portanto, com fatores individuais e sociais. Não obstante esta constatação, 

torna ‑se necessário resolver um problema de validação e legitimidade, face ao número crescente de 

doentes que participam, involuntariamente, na controvérsia que envolve a avaliação da sua incapacidade 

para o trabalho. Numerosos fatores têm alimentado esta controvérsia, incluindo aspetos relacionados 

com deficiências de avaliação, atitudes e crenças do médico, comportamento do doente e respetivos 

contextos de vida. De algum modo, portanto, a fibromialgia transformou ‑se num problema que ficou 

“fora de controlo”, atendendo ao “crescimento logarítmico” de pessoas incapacitadas para o trabalho. 
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Na expectativa de contribuir para resolver o “problema da fibromialgia”, promovendo uma diminuição 

dos pedidos de incapacidade e encorajando os doentes a melhorarem o seu estado clínico, sem se 

considerarem a si próprios como incapacitados, foram propostas algumas medidas (Wolfe, 1997a). 

Desde logo, foi considerado conveniente a abolição das pensões de incapacidade baseadas no diag‑

nóstico. Em segundo lugar, deveria ponderar ‑se a limitação dos tempos de pagamento compensatório, 

em casos de síndrome dolorosa crónica generalizada, com o objectivo de ajudar o doente, durante um 

período transitório, a preparar o seu regresso à atividade laboral ou a adaptação a um trabalho mais 

adequado. Este período, portanto, serviria o objetivo de recuperar aptidões profissionais ou adquirir 

novas aptidões, que permitissem um regresso bem ‑sucedido ao mercado de trabalho, uma vez que, 

alegadamente, a atribuição de pensões de incapacidade permanente seria um prenúncio de evolução 

desfavorável (Greenfield, Fitzcharles & Esdaile, 1992; Wigers, 1996). Estas propostas de Wolfe sus‑

citaram reações contraditórias na comunidade médica, como seria de esperar. Hadler referiu que o 

processo de determinação da incapacidade envolve “medicalização e dependência” (Hadler, 1997b). 

As compensações de incapacidade, segundo outras opiniões, deveriam ser atribuídas ou recusadas com 

base numa perca de função. Sendo esta possibilidade largamente dependente dos registos subjetivos 

oferecidos pelo doente, as informações disponíveis deveriam ser confirmadas através dos elementos 

longitudinais do processo clínico, testemunhos da entidade patronal e colegas de trabalho, e ainda 

mediante a realização de várias avaliações funcionais (White & Harth, 1998). Outro autor referiu não 

conseguir entender a forma como a limitação das pensões de incapacidade, proposta por Wolfe, 

podia auxiliar os doentes com fibromialgia (Romano, 1998). De uma forma pragmática, a questão foi 

colocada nestes termos: “Se um doente está suficientemente incapacitado ao ponto de não poder 

trabalhar, será que ele deve ser avaliado de um modo diferente daquele outro que sofre de uma con‑

dição dolorosa crónica, como a artrite reumatoide, a dor do membro fantasma, as enxaquecas, etc., 

quando se considera a atribuição de pensões de incapacidade?”. Uma resposta afirmativa, segundo o 

mesmo autor, seria uma discriminação contra o doente com fibromialgia, uma vez que um doente com 

dores, independentemente da causa para essas dores, não deve ser tratado de uma maneira política, 

ética e moralmente diferente, face a outro doente com dores. A todas as críticas que foram formu‑

ladas, Wolfe argumentou com a necessidade de se compreender a fibromialgia à luz dos contributos 

da sociologia e da história, com alocação dos sintomas ao respetivo contexto social (Wolfe, 1998). 

Lembrou o exemplo da Lituânia e a ausência local de um sistema de compensações indemnizatórias, 

com ausência simétrica de um qualquer aumento de sintomas na sequência de acidentes rodoviários 

(Wolfe, 2000). Reafirmou a existência de uma epidemia fora de controlo e argumentou com a miríade 

de vídeos, revistas, livros e grupos de autoajuda, estampados na Internet, em proporções gigantes‑

cas. Referiu ‑se mesmo à iatrogénese social via Internet, “uma condição autoinfligida apreciada por 

um número crescente de tecno ‑doentes” (Bohr, 1996). Do mesmo modo, aceitou que a atribuição  

de compensações financeiras podia encorajar situações de incapacidade, promovendo a medicalização 

e a dependência, uma vez observados três ingredientes centrais já antes assinalados: médicos entu‑

siasmados, ambiente cultural favorável, e doentes vulneráveis e infelizes (Showalter, 1997).
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Diversos fatores clínicos e comportamentais, aliás, parecem condicionar as possibilidades de re‑

gresso ao trabalho, após um período de baixa por doença. Crooks, Chouinard, et al. (2008) tentaram 

identificar estes fatores, na sequência de lesões músculoesqueléticas provocadas no local de trabalho, 

com uma ausência subsequente de cerca de 3 meses. Verificaram que o sofrimento psicológico e a 

incapacidade funcional se associaram a um retardamento significativo no regresso à função laboral.  

Por outro lado, notaram que as modificações operadas no local de trabalho assumiram uma importância 

decisiva na prevenção da incapacidade persistente. Este “trabalho modificado” incluiu uma redução 

nas obrigações físicas ou intelectuais, reduções no horário de trabalho, estabelecimento de períodos 

de repouso ou mesmo uma modificação específica das condições laborais. Medidas simples de rees‑

truturação ocupacional, portanto, podem promover o regresso ao trabalho, pelo menos ao fim de três 

meses de ausência. Um outro estudo pronunciou ‑se no mesmo sentido, ao sugerir que a possibilidade 

de as mulheres se manterem no local de trabalho dependia não apenas das suas limitações, mas tam‑

bém dos necessários ajustamentos nas condições e tarefas laborais (Liedberg & Henriksson, 2002).

Os reumatologistas podem ser convidados a fornecer uma evidência objetiva de incapacidade, 

em doentes com fibromialgia pós ‑traumática. Nestas situações, deviam ser observados alguns prin‑

cípios fundamentais (Bennett, 1993a). Desde logo, era importante estabelecer o diagnóstico, de 

acordo com os critérios do CAR então vigentes (Wolfe, Smythe, et al., 1990). Se a síndrome clínica 

tivesse um início pós ‑traumático, deveria descrever ‑se o padrão de desenvolvimento da dor e dos 

outros sintomas, incluindo a perturbação do sono, na expectativa de encontrar um alegado padrão 

recorrente característico das situações pós ‑traumáticas (Littlejohn, 1989). Deveria ainda descrever ‑se 

a gravidade da síndrome clínica, de preferência com recurso a informações longitudinais. Finalmente, 

quando se tratava de saber se o doente estava realmente incapacitado, o médico poderia servir ‑se 

de informações que refletissem a prevalência da incapacidade na fibromialgia. Com efeito, ainda de 

acordo com Bennett (1993a),

“… deve ser referido que não existe uma cura para a fibromialgia e que o compromisso 

profissional resulta de uma incapacidade para realizar tarefas musculares repetitivas. Devem também 

ser citadas as evidências favoráveis à associação entre o sono não retemperador, a fadiga e o sono 

alfa ‑delta registado através do EEG. Por fim, deve ser referido que a combinação da intolerância ao tra‑

balho com a fadiga excessiva torna difícil, para os doentes, a manutenção de um emprego competitivo”

Mas, numa perspetiva diferente, esta seria uma fórmula iatrogénica, uma verdadeira legitimação 

médica de incapacidade (Bohr, 1996). Com efeito, a atribuição de invalidez pode ser contraprodutiva 

em muitos casos, uma vez que aumenta o risco de perpetuar e talvez mesmo de agravar a condição 

clínica, ao favorecer a inatividade, dependência e autodepreciação. Isto não põe em causa a utilidade 

de medidas que suavizem o stress profissional a que muitos doentes são sujeitos, ou que o afastem 

temporariamente do local de trabalho, com objetivos terapêuticos. A intenção dos médicos deveria, 

pois, consistir em ajudar os doentes a adotarem uma atitude ativa perante a sua condição clínica, 
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envolvendo a manutenção do emprego (Carette, 1994). Deveria obedecer a uma filosofia de respon‑

sabilidade ética que respeitasse não apenas a saúde global do doente, mas também os interesses do 

sistema de cuidados de saúde (Aronoff, 1991). Com efeito, muitos doentes com o diagnóstico de 

fibromialgia estão em condições de trabalhar desde que não sejam submetidos a cargas de trabalho 

excessivas ou a ambientes de stress com que, manifestamente, têm dificuldade em lidar (Wolfe & Potter, 

1996). É caso para se dizer, portanto, que a evolução para situações de incapacidade não constitui um 

desfecho obrigatório, na fibromialgia. A resolução da questão da incapacidade está dependente da 

atitude que o médico adota em relação à fibromialgia e aos sintomas que a caracterizam, no contexto 

clínico. Uma atitude de desconfiança não é geralmente compatível com a aceitação de uma incapa‑

cidade verdadeira. Uma aceitação acrítica das queixas e dos sintomas, sem valorização dos fatores 

psicossociais associados, é suscetível de conferir ao doente os direitos sociais de uma incapacidade 

“precipitada”. Objetivamente, há doentes que não podem ser ajudados. Mas a pessoa com dor cró‑

nica sofre menos quando a sua vida tem projetos e significados (Aronoff, 1991). Cada doente é um 

doente, cada doente tem uma história particular. A manutenção dos seus papéis familiares, sociais e 

profissionais deve ser preservada, tanto quanto possível. Os profissionais de saúde têm o dever e a 

responsabilidade de minimizar a incapacidade e encorajar os doentes a continuar com uma vida tão 

ativa quanto possível (Goldenberg, 1999). Afinal, esta parece ser a posição mais aceitável, dentre as 

várias posições consideradas. Mas o problema persiste, com orientações dificilmente conciliáveis (Harth 

& Nielson, 2014; Fitzcharles, Ste ‑Marie, et al., 2014).

7.2.2 Entidade distinta?

A ideia de que a fibromialgia correspondia a uma entidade reumatológica distinta, tal como pre‑

tendiam os critérios do CAR (1990), também não tinha um acordo generalizado. Do ponto de vista 

epidemiológico, a fibromialgia reúne um conjunto de variáveis de distribuição contínua, no final de um 

espetro. Neste sentido, é um conceito clínico. Mas não satisfaz os critérios para ser, simultaneamente, 

uma entidade distinta, em termos epidemiológicos (Makela, 1999). A ausência de fronteiras divisórias, 

tanto do ponto de vista descritivo como fenomenológico, retirou igualmente à fibromialgia o estatuto 

de uma entidade clínica distinta (Cohen, 1999). A sua sobreposição com outras síndromes clínicas e o 

modo arbitrário como se assistiu ao seu desenvolvimento, em termos históricos, reduzem ‑lhe igualmente 

o estatuto de entidade autónoma (Wessely & Hotopf, 1999). Não obstante, a fibromialgia suscitou a 

aprovação dos reumatologistas, a partir de uma “dor subjetiva” e de um “processo neuropatogénico” 

que lhe conferiram o estatuto de uma entidade com reconhecimento crescente junto da classe médica 

e da população (Fitzcharles, 1999; Russell, 1999). Os problemas psicossociais, de acordo com esta 

perspetiva biológica, seriam consequências naturais, compreensíveis, do sintoma doloroso (Henriksson, 

1999). Para os doentes, finalmente, a fibromialgia era uma “condição reumática relativamente nova”, 

“verdadeira”, a que os médicos não prestavam, eventualmente, a devida atenção (Thorson, 1999).
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Os médicos prestam um tremendo mau serviço aos doentes com fibromialgia quando centram 

a atenção naquilo que os doentes podem fazer por si próprios, em vez de prescreverem agressivamente 

tratamentos que ficam sob o seu controlo e que podem ser monitorizados pelo médico... É altura de 

questionar seriamente o dogma atual em relação ao tratamento da fibromialgia. Quem diz que os 

hipnóticos (ex., zolpidem), benzodiazepinas (ex., clonazepam) ou medicamentos opióides são terríveis, 

fármacos aditivos que nunca deveriam ser usados a longo prazo nos doentes com fibromialgia? Onde 

é que estão os ensaios clínicos para provar isto? Numa era de medicina baseada na evidência, onde é 

que está a “evidência” para dizermos “Não” a estes tratamentos? (Thorson, 1999:465).

Para os que acreditavam na existência de uma entidade clínica chamada fibromialgia, fossem 

médicos, profissionais de cuidados alternativos ou doentes, os critérios oficiais mencionados foram 

uma verdadeira epifania (Hadler, 1997b). Mas o referido diagnóstico aplicava ‑se provavelmente a um 

subgrupo de doentes com reumatismo generalizado que pareciam ter, igualmente, uma diminuição 

generalizada da tolerância à dor ou, pelo menos, numa alegação irónica, um notório aumento na ca‑

pacidade de se queixarem (Bohr, 1996). Deste modo, os pontos dolorosos perderam a sua importância 

central no diagnóstico da fibromialgia e a sua existência, ela própria, ficou comprometida. Um doente 

com o diagnóstico de fibromialgia, na verdade, seria melhor servido se os pontos dolorosos fossem 

pura e simplesmente ignorados (Hadler, 1997a). As dores musculares, por sua vez, seriam apenas um 

dos sintomas constitutivos do quadro clínico, para além das cefaleias crónicas, parestesias, síndrome 

do intestino irritável, fadiga crónica, disfunção temporomaxilar e perturbações do sono, sintomas 

ou síndromes associadas que justificariam as várias consultas de especialidade frequentadas por es‑

tes doentes. A fibromialgia era bem mais do que uma doença músculoesquelética (Yunus, Masi, & 

Aldag, 1989; Clauw, 1995). Qualquer alteração psicológica ou física eventualmente responsável pela 

fibromialgia seria também importante no conjunto dos sintomas ou síndromes referidas. Do mesmo 

modo, um tratamento eficaz para qualquer um destes sintomas deveria ser igualmente eficaz para 

os sintomas restantes. Os critérios do CAR (1990), ao não reconhecerem a presença dos sintomas 

associados, significaram, pois, um passo atrás na compreensão da fibromialgia.

A seleção dos doentes que integraram a amostra do CAR, por outro lado, pode apenas ter con‑

firmado as expectativas dos investigadores, que assim terão protagonizado um aprimorado exercício 

tautológico (Cohen & Quintner, 1993). Primeiro, os doentes receberam o diagnóstico clínico de fibro‑

mialgia; depois, as suas características ajudaram a definir a síndrome. Este processo, obviamente, tendeu 

a identificar as características que os investigadores, a priori, consideraram importantes (Schochat, 

Croft, & Raspe, 1994). Com efeito, dois peritos em fibromialgia treinaram os investigadores que fize‑

ram a seleção dos doentes, nos vários centros clínicos. Os mesmos peritos ofereceram igualmente um 

treino semelhante e julgado adequado a avaliadores “cegos”. Os investigadores e avaliadores traba‑

lharam depois em conjunto nas sessões práticas, antes do estudo, até conseguirem uma concordância 

satisfatória nas suas avaliações. Deste modo, os exercícios de treino podem ter predisposto a referida 

circularidade, ao privilegiarem o “olho clínico” dos investigadores (Bohr, 1996). O dolorímetro, neste 



7. FIBROMIALGIA300

estudo, foi apresentado como um instrumento capaz de fornecer dados objetivos. Mas o estetoscópio, 

por exemplo, não retira subjetividade à auscultação cardíaca (Bohr, 1995). Do mesmo modo, a presença 

ou ausência de dor, pesquisada pelo dolorímetro, não ficava apenas sujeita à interpretação do médico, 

mas também dependia, e muito, do comportamento ou registo subjetivo do doente. Ironicamente, um 

estudo desaconselhou o recurso à dolorimetria na prática clínica, atendendo às vantagens aparentes 

da palpação digital dos pontos dolorosos (Wolfe, 1994b).

A fibromialgia não é uma doença reumática e também não é uma perturbação mental (Fitzcharles, 

Ste ‑Marie, et al., 2013). A fibromialgia não pode ser, ao mesmo tempo, um estado de dor crónica e 

uma causa de dor crónica. Por outras palavras, não pode ser simultaneamente uma entidade específica 

(interpretação essencialista) e um conjunto de características clínicas agrupadas que se sujeitam ao 

estudo de hipóteses causais (interpretação nominalista). Ora, os proponentes do conceito de fibro‑

mialgia tendem a diagnosticar uma síndrome dolorosa que tem fugido, regularmente, ao consenso 

fisiopatológico. Assim, sobra uma condição clínica cujas características essenciais são a dor generalizada 

e os pontos dolorosos. Mas o reconhecimento recente de que não existe uma fronteira clara entre 

fibromialgia e não fibromialgia tende a dissolver a validade diagnóstica dos pontos dolorosos. Logo, 

fica a dor generalizada. Mas este sintoma, como vimos, constituiu o ponto de partida para a delimi‑

tação clínica da fibromialgia. Nestas condições, é lícita a conclusão de que os argumentos favoráveis 

à fibromialgia persistem num raciocínio circular (Quintner & Cohen, 1999).

Os estudos sobre as origens periféricas da fibromialgia, com centenas de estudos dedicados 

à investigação muscular, não conseguiram oferecer uma evidência patológica inequívoca (Simms, 

1998). Os estudos sobre o sono alfa ‑delta, sugerindo uma anomalia específica do sono, vieram de‑

monstrar que as alterações encontradas eram não específicas, sendo mesmo possível que os doentes 

com fibromialgia não tenham alterações do sono significativas (Jennum, Andreasen & Nielsen, 1993; 

Goldenberg, 1999). Um estudo que pretendeu demonstrar níveis elevados de substância P no LCR não 

conseguiu fazer o necessário controlo com a idade e sexo dos doentes (Vaeroy, Helle, et al., 1988). 

Uma percentagem significativa de estudos biológicos baseia ‑se em estudos com amostras pequenas 

e metodologia criticável. Parafraseando Walshe, os mentores da fibromialgia parecem “melhor ape‑

trechados com técnica do que com capacidade de avaliação” (Bohr, 1995).

7.2.3 Psicopatologia

A existência de perturbações psicológicas nos doentes com fibrosite foi reconhecida há muito. 

Num dos estudos mais citados, verificou ‑se que 70% dos doentes com o diagnóstico exibiam alterações 

psicopatológicas (Ellman, Savage, et al., 1942). Num registo sarcástico, Andrew Malleson sugeriu que 

as dificuldades psicológicas dos doentes com fibromialgia foram reveladas de modo inesperado. Dois 

radiologistas canadianos terão recorrido à ressonância magnética nuclear para avaliar as características 

radiológicas dos tender points. Eram normais. Mas os doentes não. Eram claustrofóbicos (Malleson, 
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2002). Nos anos 1950 e 60 a fibromialgia foi muitas vezes considerada como uma manifestação de 

histeria ou equiparada a uma forma de reumatismo psicogénico (Goldenberg, 1989a). As suas manifes‑

tações clínicas foram ainda atribuídas a um perfil de personalidade patológica, entretanto desacreditado 

(Boissevain & McCain, 1991; Goldenberg, 1994). Um estudo mostrou que os acontecimentos de vida 

stressantes eram bastante mais frequentes nos casos de fibromialgia, tal como acontecia com alguns 

índices psicopatológicos, em comparação com grupos normais ou com a artrite reumatoide (Ahles, 

Yunus, et al., 1984). Outro estudo escandinavo identificou os conflitos com os pais como o mais fre‑

quente acontecimento de vida, numa amostra em que 65% das doentes (n=40) tiveram a experiência 

de algum acontecimento negativo antes do diagnóstico de fibromialgia (Anderberg, Marteinsdottir, 

et al., 2000). Vários outros estudos efetuados nos anos 1980 confirmaram que os perfis psicológicos 

dos doentes com fibromialgia incluíam pontuações elevadas nas escalas de depressão, hipocondria e 

histeria, de acordo com o teste psicométrico então mais utilizado, o Minnesota Multiphasic Personality 

Inventory  ‑ MMPI (Kellner, 1991). Alguns trabalhos sugerem que cerca de 30 a 35% dos doentes têm 

um problema psicológico significativo. Por outro lado, é sugerido igualmente que a fibromialgia não 

é uma condição psiquiátrica e que os “fatores psicológicos” não são necessários ao desenvolvimento 

da fibromialgia (Yunus, 1994). No mesmo sentido, alguns estudos pronunciaram ‑se contra a existência 

de psicopatologia comórbida na maioria dos doentes (Goldenberg, 1989b). Mas em termos gerais, 

numa perspetiva diferente, os fatores psicológicos são relevantes e têm mais vezes um estatuto de 

causalidade, pelo menos do ponto de vista cronológico, em relação à fibromialgia (Wolfe, 1993b).  

Ao longo da vida, a prevalência de qualquer perturbação de ansiedade abrange 35 a 62% dos doen‑

tes; a prevalência da perturbação depressiva major, por sua vez, é de 58 a 86% dos doentes com 

fibromialgia (Arnold, Clauw, et al., 2011).

Payne, Leavitt, et al. (1982) verificaram que as escalas de hipocondria, histeria, desvio psicopático, 

paranoia, esquizofrenia e mania, no teste acima referido, se encontravam significativamente elevadas 

em doentes internados com o diagnóstico de fibrosite, quando comparados com dois outros grupos 

de doentes, afetados por artrite reumatoide e outra patologia reumática. Estas alterações psicológicas 

não pareceram secundárias à presença de dor crónica e incapacidade. Ao mesmo tempo, a variabilidade 

das pontuações obtidas pelos doentes com fibrosite sugeriu que esta condição podia corresponder, 

pelo menos do ponto de vista psicológico, a uma população muito heterogénea. Ahles, Yunus, et al., 

(1984) administraram o teste a doentes ambulatórios com fibromialgia, artrite reumatoide e a um 

grupo de controlo normal. Os doentes com fibromialgia obtiveram pontuações mais elevadas em 8 

escalas do teste, quando comparados com o grupo normal, e em 4 escalas, quando comparados com 

o grupo da artrite reumatoide. De acordo com os resultados do MMPI, os doentes com fibromialgia 

pareceram constituir um grupo heterogéneo, tal como verificado no estudo anterior. Cerca de 31% 

foram considerados “psicologicamente perturbados”, 33% mostraram um perfil psicológico “típico” 

das situações de dor crónica e 36% foram considerados “normais”, em termos psicológicos. Entretanto, 

os autores sugeriram que as diferenças observadas entre os doentes com fibromialgia e artrite reu‑

matoide podiam ser atribuídas ao subgrupo de doentes com perturbação psicológica. A reanálise dos 
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resultados obtidos, de acordo com novas normas do MMPI, entretanto coligidas, confirmou a existên‑

cia de diferenças entre os grupos mas diminuiu muito a percentagem de doentes fibromiálgicos com 

perturbação psicológica (Colligan, Osborne, & al., 1984). Quase metade dos doentes com fibromialgia 

passou a ter um perfil psicológico normal (Ahles, Yunus, et al., 1986).

Algumas questões do MMPI estão relacionadas com o sintoma dor e, por este motivo, aumentam 

artificialmente várias subescalas do teste, quando as pessoas sofrem de uma condição clínica dolorosa. 

Mais especificamente, qualquer pessoa que sofra de uma síndrome dolorosa responde de um modo 

positivo a perguntas relacionadas com o sintoma dor. Este facto faz subir, automaticamente, as três 

subescalas de hipocondria, depressão e histeria. Ora, as questões colocadas aos doentes com fibromial‑

gia chegavam a ser paráfrases de critérios diagnósticos comuns, para várias síndromes reumatológicas 

(Smythe, 1984). O facto de o teste integrar vários items que se relacionam diretamente com algumas 

das características centrais da fibromialgia, como a dor e a fadiga, terá sido, pois, uma razão pela 

qual o MMPI não foi considerado um instrumento útil à avaliação de doentes com dor crónica e fibro‑

mialgia. Entretanto, estas objeções foram contestadas por dois autores para quem a questão principal 

não era saber se os doentes do foro médico pontuavam com valores mais altos nalgumas escalas do 

MMPI, mas antes verificar se a doença médica, só por si, seria suficiente para tornar anormais os perfis 

psicológicos do teste (Leavitt & Kartz, 1989). Os resultados obtidos em doentes com fibromialgia e 

artrite reumatoide sugeriram uma resposta negativa. Com efeito, muitos sintomas somáticos funcionais 

encontrados nos doentes com fibromialgia, como por exemplo uma “bola na garganta”, que também 

contribuíram para elevar as pontuações do teste, não puderam ser atribuídos às características clínicas 

da síndrome. As alterações psicológicas, por sua vez, mostraram ser mais frequentes na fibromialgia, 

embora podendo privilegiar apenas uma subpopulação de doentes. Não obstante terem reconhecido 

as limitações do MMPI, os autores não desvalorizaram os resultados dos estudos anteriores, obtidos 

com o referido teste psicométrico. Mas o MMPI não é, na verdade, um instrumento útil para a deteção 

de categorias clínicas e não fornece, portanto, um diagnóstico psiquiátrico. Ou seja, uma pontuação 

elevada na escala de hipocondria, por exemplo, não significa a presença diagnóstica de hipocondria, 

tal como este quadro clínico é geralmente definido e diagnosticado.

Independentemente das várias limitações metodológicas, os estudos realizados pronunciaram‑

‑se, em larga medida, a favor de uma relação significativa entre fibromialgia e psicopatologia geral 

(Quartilho, 2000). Contudo, não estabeleceram nenhuma associação particular entre a síndrome 

dolorosa e qualquer perturbação psiquiátrica específica. Este facto, associado a alguma insatisfa‑

ção com o MMPI, justificou o recurso a outros testes psicológicos, como o Johns Hopkins Symptom 

Checklist ‑90 ‑Revised, o Spielberger State and Trait Anxiety Inventory e o Beck Depression Inventory, na 

expectativa de se encontrar uma psicopatologia mais específica. Os resultados obtidos, no entanto, não 

refletiram diferenças estatisticamente significativas entre um grupo de 22 doentes com o diagnóstico 

de fibrosite e um grupo controlo de 22 doentes que preencheram os referidos questionários (Clark, 

Forehand, et al., 1985). No entanto, a amostra de doentes com fibromialgia incluiu um conjunto de 

pessoas que recorreram às consultas por outros motivos. Assim, a referida amostra poderá ter sido mais 
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representativa da fibromialgia na comunidade onde, como é sabido, muitas pessoas com sintomas não 

recorrem às consultas. Ahles, Yunus, & Masi, (1987) administraram a Zung Depression Scale a doentes 

com fibromialgia e a doentes com artrite reumatoide, não tendo encontrado, também, diferenças 

estatisticamente significativas. Um subgrupo de doentes com fibromialgia (28,6%) e um subgrupo de 

doentes com artrite reumatoide (31,0%) exibiram sintomas depressivos importantes.

Ao contrário dos dois estudos anteriores, Hudson, Hudson, et al., (1985) encontraram uma per‑

centagem mais elevada de depressão major e perturbações de ansiedade em doentes com o diagnóstico 

de fibromialgia e concluíram que as perturbações do humor, de igual modo, eram mais frequentes nos 

familiares destes doentes, quando comparados com os familiares de doentes com artrite reumatoide. 

Verificaram ainda que 64% dos doentes com fibromialgia referiram sintomatologia depressiva anterior 

ao início da síndrome dolorosa, apesar dos riscos de falsificação retrospetiva80. Os autores não estabe‑

leceram a natureza da associação entre fibromialgia e perturbação afectiva major. No mesmo sentido 

se pronunciou um trabalho que comparou 31 doentes com fibrosite e 14 doentes com artrite reuma‑

toide (Goldenberg, 1986). Foi encontrada uma história de depressão major em 71% dos doentes com 

fibrosite e em 14% dos doentes com artrite reumatoide (p<0.001). O início da depressão precedeu o 

início da fibrosite em 64% dos doentes, uma percentagem curiosamente igual à do trabalho anterior. 

A depressão major mostrou ainda ser bastante mais comum nos familiares de doentes com fibrosite, 

com taxas comparáveis às dos familiares de primeiro grau de doentes com depressão major. Os resul‑

tados deste estudo, portanto, sugeriram a existência de uma relação, não apurada, entre fibrosite e 

depressão, tal como tinha acontecido com o estudo de Hudson, Hudson, et al. (1985).

Também em desacordo parcial com o estudo de Ahles et al., um outro trabalho favoreceu uma 

maior frequência de sintomas depressivos em doentes com fibromialgia primária, comparada com a 

artrite reumatoide, para além de ter encontrado, entre os dois grupos, uma diferença significativa na 

escala de negação do Illness Behaviour Questionnaire (Piergiacomi, Blasetti, et al., 1989). Ainda outro 

estudo verificou que a depressão era igualmente mais frequente, tanto no passado como no presente, 

em doentes com fibromialgia, comparados com doentes sofrendo de artrite reumatoide. A formação 

psicodinâmica dos autores sugeriu ‑lhes que a fibromialgia é uma perturbação clínica distinta, cujas 

características resultam numa depressão apresentada sob a forma de dor (Alfici, Sigal, & Landau, 1989).

Um estudo canadiano, por sua vez, comparou 20 doentes com fibromialgia e 23 doentes sofrendo 

de artrite reumatoide (Kirmayer, Robbins, & al., 1988). Aqui não foram verificadas diferenças significa‑

tivas relativamente à frequência de depressão, apesar de uma tendência (não significativa) para uma 

história de doença afetiva nos doentes com fibromialgia. As diferenças verificadas entre ambos os gru‑

pos, por outro lado, incluíram o facto de os doentes com fibromialgia terem mais sintomas somáticos 

80 Os estudos retrospetivos podem sugerir um défice de credibilidade nos relatos produzidos. Eventualmente, tal acon‑
tece. Mas não é necessariamente assim. As associações entre maus tratos na infância e perturbações mentais na vida adulta, 
estudadas em dois registos diferentes, retrospetivo e prospetivo, mostraram ser similares. Ainda que se possa encontrar uma 
ligação entre o registo prospetivo e uma evolução mais desfavorável dos episódios depressivos (Scott, McLaughlin, et al., 2012).
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funcionais, medicamente inexplicados, fora do sistema músculoesquelético, serem mais suscetíveis de 

se considerarem doentes e apresentarem mais períodos de baixa por incapacidade. Segundo os autores 

deste estudo, “os doentes com fibromialgia exibem um padrão caracterizado pelo registo de mais 

sintomas somáticos, múltiplas intervenções cirúrgicas e um comportamento de procura de ajuda que 

pode refletir um processo de somatização, mais do que uma perturbação psiquiátrica distinta”. Este 

padrão comportamental foi associado à incerteza diagnóstica sentida por doentes “governados pela 

dor”, com o diagnóstico de fibromialgia (Goldenberg, 1989b; Goldenberg, 1996; McMahon, Murray, 

et al., 2012). No mesmo sentido, outros autores sugerem que não é a dor que leva estes doentes a 

procurar ajuda médica, mas sim o sofrimento consequente às incertezas que a dor precipita nas suas 

vidas. O sofrimento seria a queixa principal, seria o sofrimento a reclamar os cuidados e o reconheci‑

mento alheios. Quando as pessoas com dor crónica generalizada procuram ajuda, ainda segundo os 

mesmos autores, é porque esgotaram as suas capacidades de lidar com a adversidade e precisam de 

atenção para o seu sofrimento (Hadler & Greenhalgh, 2005).

Privilegiando igualmente a exploração dos aspetos psicológicos e sociais da fibromialgia, um es‑

tudo multicêntrico incluiu uma amostra de 327 doentes com o referido diagnóstico, de acordo com os 

critérios coligidos por Yunus, Masi, et al. (1981). Foram administradas escalas para avaliação da depres‑

são (Center for Epidemiologic Studies  ‑ Depression) e do comportamento de doença anormal (Illness 

Behaviour Questionnaire). Este último instrumento revelou pontuações patológicas nas subescalas de 

convicção de doença, perceção psicológica versus somática, e negação. Por outras palavras, os doentes 

revelaram uma crença na natureza orgânica das suas dores, rejeitaram interpretações psicológicas para 

os sintomas e negaram a existência de quaisquer dificuldades nas suas vidas, para além das causadas 

pela própria doença, configurando, deste modo, a presença de um comportamento de doença anormal. 

Mas a principal conclusão deste estudo, segundo os seus autores, foi a correlação positiva, estatisti‑

camente significativa, encontrada entre a escala de depressão e todos os aspetos do comportamento 

de doença anormal, inscritos no Questionário, com exceção da subescala de negação, que mostrou 

uma correlação negativa (Ercolani, Trombini, et al., 1994). Ou seja, quanto maior o grau de depressão, 

menor foi a tendência dos doentes para negarem problemas emocionais. No seu conjunto, este estudo 

referiu que na fibromialgia predomina um comportamento mal ‑adaptativo que não é proporcional à 

situação de doença, parecendo guardar uma relação mais íntima com aspetos de natureza cognitiva e 

afetiva, mais do que com qualquer patologia orgânica subjacente.

Um estudo comparativo entre dois grupos de doentes consecutivos com os diagnósticos 

de fibromialgia (n=75) e artrite reumatoide (n=64), frequentando a Consulta Externa do Serviço  

de Reumatologia dos HUC, utilizou o Inventário de Avaliação Clínica da Depressão (IACLIDE) (Vaz Serra, 

1994), o Illness Behaviour Questionnaire (Pilowsky & Spence, 1994), o Brief Symptom Inventory (BSI) 

(Derogatis, 1993) e a Somatosensory Amplification Scale (SAS) (Barsky, Wyshak, et al., 1990). Esta 

última escala foi também administrada a uma amostra de controlo normal (NO, n=73), sem doença 

crónica ou quaisquer antecedentes psiquiátricos. A amostra de doentes FM foi sobretudo constituída 

por mulheres (89,3%), tal como aconteceu, aliás, com os grupos AR (87,5%) e NO (91,7%). Os doentes 
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FM revelaram ainda ser maioritariamente casados (86,6%), com uma idade média de 45,2 anos e um 

baixo grau de literacia (5,3 anos). Os resultados obtidos revelaram diferenças significativas na escala 

de depressão, bem como em todos os índices globais e dimensões patológicas do BSI, entre os dois 

grupos de doentes. O Illness Behaviour Questionnaire revelou pontuações mais elevadas, estatistica‑

mente significativas, em três das sete escalas do instrumento: perceção psicológica versus somática, 

perturbação afetiva e irritabilidade. A escala de negação mostrou igualmente diferenças significativas, 

desta vez com pontuações mais baixas no grupo de doentes FM. Estes resultados sugeriram que estes 

doentes admitem, enquanto grupo, a necessidade de ajuda psicológica ou psiquiátrica, exibem um 

humor disfórico reativo a contextos de stress e têm, finalmente, problemas interpessoais significa‑

tivos. Por outro lado, não favoreceram o conceito de comportamento de doença anormal, aplicado 

aos doentes FM. A SAS, entretanto, revelou pontuações mais elevadas nos doentes FM, favorecendo 

assim a importância eventual dos mecanismos de amplificação somática. A comparação efetuada 

entre o grupo FM e os grupos restantes (AR e NO), com efeito, revelou diferenças estatisticamente 

significativas (Quartilho, Alte da Veiga, Vaz Serra, 1997). 

Num estudo longitudinal realizado ao longo de dez anos, incluindo 6.153 doentes de um Serviço 

de Consulta Externa de Reumatologia, verificou ‑se que os sintomas depressivos e outros índices de de‑

pressão em doentes com artrite reumatoide não diferiram, de modo significativo, em relação a todos os 

outros doentes, globalmente considerados (Hawley & Wolfe, 1993). Mas os doentes com fibromialgia 

mostraram valores anormais, tanto na frequência como na intensidade dos sintomas depressivos, com 

diferenças significativas, em relação a todos os outros doentes. Os autores concluíram que a noção de uma 

maior frequência de depressão, ou de uma maior suscetibilidade à depressão, causadas pela presença de 

dor crónica em doentes com artrite reumatoide, deve ser abandonada. Um estudo anterior, aliás, tinha 

demonstrado que o desenvolvimento da depressão, em doentes com artrite reumatoide, estava mais re‑

lacionado com fatores socioeconómicos e menos com fatores clínicos. Com efeito, a atividade da doença 

pareceu ter um efeito limitado sobre o estado psicológico dos doentes (Hawley, Wolfe & Cathey, 1988).

Um estudo multicêntrico tentou verificar se a comorbilidade psiquiátrica e algumas variáveis 

psicológicas eram preditivas de compromisso funcional, em doentes com fibromialgia (Epstein, Kay, 

et al., 1999). Algumas das variáveis escolhidas, como a amplificação somática e o neuroticismo, são 

geralmente associadas ao processo de somatização (Kirmayer & Robbins, 1991). Apesar das limitações 

inerentes aos critérios de seleção da amostra, os 73 doentes mostraram uma prevalência aumentada 

de depressão major e de perturbação de pânico, no passado e no presente. As escalas de autorregisto 

utilizadas revelaram elevações significativas nos índices de depressão, ansiedade, neuroticismo, hipo‑

condria e amplificação somatossensorial. A avaliação funcional, realizada através do Short Form ‑36 

Health Survey, mostrou um compromisso significativo. Os sintomas de ansiedade correntes revelaram‑

‑se como o melhor preditor desta incapacidade funcional.

A maioria dos estudos considerados, portanto, suporta uma associação entre fibromialgia e sintomas 

psicopatológicos, sendo mais controversos, por vezes contraditórios, os dados relativos à presença de 

perturbações psiquiátricas específicas (Boissevain & McCain, 1991). No fim dos anos 1980, os estudos 
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disponíveis eram compatíveis com uma prevalência entre 20 e 70% para a depressão major em doen‑

tes com fibromialgia (Goldenberg, 1989a). Este dado suscitou considerações diversas sobre as relações 

entre fibromialgia e depressão, tendo sido avançadas três hipóteses explicativas: 1) a fibromialgia seria 

um sintoma de depressão; 2) a depressão seria causada pela fibromialgia; e 3) haveria uma anomalia 

fisiopatológica comum às duas condições clínicas. Ahles, Khan, et al. (1991), no entanto, não supor‑

taram um modelo psicopatológico para a fibromialgia, uma vez que não conseguiram mostrar uma 

frequência significativamente superior de diagnósticos psiquiátricos nestes doentes, comparados com 

doentes com artrite reumatoide e com indivíduos sem dor. Tanto a depressão major como a perturbação 

de somatização ou as perturbações relacionadas com a ansiedade não mostraram, com efeito, ser mais 

frequentes na fibromialgia primária. As relações entre fibromialgia e depressão pareceram, pois, confli‑

tuais, na medida em que nem todos os trabalhos observaram uma maior frequência de perturbações do 

humor na fibromialgia, quando esta foi comparada com a artrite reumatoide. Mas pareceu haver mais 

consenso, contudo, sobre a assunção de que os doentes diagnosticados com fibromialgia, comparados 

com os doentes sofrendo de artrite reumatoide, exibiam mais psicopatologia geral, apesar das eventuais 

exceções a este padrão (Clark, Forehand, et al., 1985). Esta associação foi defendida por dois autores 

que reconheceram igualmente algumas limitações às evidências observadas (Hudson & Pope, 1989).

Uma das limitações apontadas refere ‑se ao facto de a psicopatologia referida na fibromialgia 

não ser específica de qualquer perturbação psiquiátrica, podendo, pois, estar presente em muitas 

outras situações de doença crónica. Por outro lado, nenhum dos testes ou escalas de avaliação psi‑

cológica tinha sido validado relativamente a perturbações psiquiátricas específicas, tal como eram 

definidas pelos critérios diagnósticos vigentes. A resposta favorável aos antidepressivos, nos doen‑

tes com fibromialgia, verificava ‑se com doses muito inferiores às utilizadas na depressão, pelo que 

o mecanismo de ação subjacente, nas duas situações, era provavelmente não sobreponível. Outro 

problema adicional relacionava ‑se com o facto de quase todos os estudos terem sido efetuados por 

reumatologistas com interesse particular na fibromialgia, junto de doentes hospitalares que podiam 

evidenciar mais psicopatologia que os doentes da clínica geral ou da comunidade. Mas apesar destas 

limitações, a evidência disponível continuou a sustentar uma associação importante entre fibromialgia 

e psicopatologia (Hudson & Pope, 1989).

Um estudo comparou três grupos caracterizados pela presença de dor crónica, ausência de 

dor crónica e diagnóstico de fibromialgia, através da administração de diversos instrumentos psi‑

cométricos (Birnie, Knipping, et al., 1991). Os resultados obtidos pelos grupos da dor crónica e da 

fibromialgia mostraram uma sobreposição considerável. Com efeito, os doentes com fibromialgia 

revelaram todas as características associadas ao grupo da dor crónica, para além de um número su‑

perior de localizações dolorosas e um grau mais acentuado de somatização, avaliado pelo SCL ‑90 ‑R 

(Derogatis, 1994). Os autores concluíram que muitos aspetos psicológicos da fibromialgia podem 

ser considerados como aspetos psicológicos universais da dor crónica.

Num estudo comparativo entre doentes com fibromialgia e artrite reumatoide, os primeiros 

consideraram ‑se mais seriamente afetados em todos os parâmetros que envolveram uma apreciação 
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subjetiva do seu estado de saúde (Schuessler & Konermann, 1993). A descrição da dor revelou ‑se 

mais adjetivada neste grupo de doentes, sugerindo uma maior propensão dramática. Por outro lado, 

as alterações emocionais observadas não pareceram resultar de um mau ajustamento aos sintomas 

dolorosos ou à perceção de desamparo. Pelo contrário, pareceram intimamente associadas a uma 

história de vida caracterizada por fatores de risco como separações, violência familiar ou condições 

de vida precárias. Os autores concluíram que uma larga percentagem de doentes com o diagnóstico 

de fibromialgia combina uma história de vida predisponente marcada pela adversidade com as alte‑

rações psicopatológicas. Assim, olharam para além dos sintomas, para além do órgão ou do sistema 

perturbados, adotando uma perspetiva psicossomática que valoriza a pessoa, como entidade sofredo‑

ra. Os doentes com artrite reumatoide, por sua vez, demonstraram uma prevalência de perturbações 

psicológicas similar à de outras doenças crónicas.

Na sua revisão sobre os aspetos psicológicos da fibromialgia, Yunus referiu que os estudos utili‑

zando o MMPI encontraram perturbações psicológicas significativas em 1/3 dos doentes com fibromial‑

gia, observados em consultas de Reumatologia, de acordo com as normas originais do teste (Yunus, 

1994b). O mesmo autor proferiu que as referidas perturbações estão presentes em apenas cerca de 

18% dos doentes, segundo as normas atualizadas (Colligan, Osborne, et al., 1984). Reconhecendo 

as já referidas limitações do MMPI na avaliação psicológica dos doentes com fibromialgia, citou de‑

pois os estudos de Kirmayer, Robbins, et al. (1988) e de Ahles, Khan, et al. (1991) para referir que 

não existe maior prevalência de ansiedade patológica em doentes com fibromialgia, em comparação 

com a artrite reumatoide. Salvaguardou, no entanto, a possibilidade de um erro do tipo II devido à 

reduzida dimensão das amostras contidas em ambos os estudos. Relativamente à depressão, salientou 

a incerteza reinante sobre a sua relação com a fibromialgia. Mas concluiu que um subgrupo de doen‑

tes, entre 30 a 35%, reúne as manifestações clínicas de uma depressão a que atribuiu, no entanto, 

um estatuto secundário, reativo à dor crónica, apesar dos resultados que assinalam uma maior fre‑

quência de depressão na fibromialgia, deste modo contrariando a expectativa de uma suscetibilidade 

similar à depressão nos doentes com artrite reumatoide (Hawley & Wolfe, 1993). Por outras palavras, 

é possível a existência de um subgrupo de doentes com fibromialgia cuja sintomatologia depressiva 

não é, claramente, secundária à presença de dor crónica. Não obstante, o autor mostrou ‑se firme na 

convicção de que “a maioria dos doentes com fibromialgia não está deprimida e que esta condição 

clínica não deve ser encarada como sinónima da depressão” (Yunus, 1994b). As referências ao carácter 

“endógeno” ou “reativo” da depressão são escassas na literatura. Num estudo de 44 doentes com 

fibromialgia e 33 doentes de um grupo controlo, sofrendo de artrite reumatoide ou patologia discal, 

não foram encontradas diferenças significativas nas pontuações da Newcastle Depression Scale, que 

avalia a “depressão endógena”. Mas os valores obtidos por outras escalas de depressão e ansiedade, 

igualmente utilizadas, revelaram valores estatisticamente superiores (Krag, Norregaard, et al., 1994).

Relativamente à eventual importância do stress, parece que o seu impacto é sobretudo mediado 

pelos “pequenos” acontecimentos e frustrações do dia a dia (daily hassles), por oposição aos “grandes” 

acontecimentos de vida. Talvez estes pequenos constrangimentos tenham uma natureza muito pessoal 
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para os doentes, refletindo uma insatisfação consigo próprios, para além de sentimentos de insegurança 

e ausência ou falta de reconhecimento social (Van Houdenhove, Neerinckx, et al., 2002). Um estudo 

encontrou índices mais elevados de sofrimento psicológico num grupo de doentes com fibromialgia, com‑

parada com a artrite reumatoide (Uveges, Parker, et al., 1990). As diferenças de pontuação verificadas no 

SCL ‑90 ‑R não puderam ser explicadas à custa das medidas de coping. Tanto as alterações do sono como 

a dor também não justificaram as alterações psicopatológicas detetadas, com exceção da subescala de 

somatização. Mas as medidas de stress, pelo contrário, obtiveram uma correlação significativa com todas 

as subescalas do instrumento, excetuando a subescala de somatização. Deste modo, os autores sugeriram 

que as alterações psicopatológicas encontradas nos doentes com fibromialgia estavam relacionadas com 

índices superiores de stress nas suas vidas, em comparação com o grupo de controlo. Esta conclusão não 

desvaloriza, obviamente, a eventual importância do stress psicológico na artrite reumatoide.

Atendendo a que nas relações entre stress e doença é possível a interferência de outras variáveis 

mediadoras, como o apoio social, um grupo de investigadores admitiu que o stress psicológico, asso‑

ciado a baixos índices de apoio social, podia aumentar a suscetibilidade do doente fibromiálgico à dor 

e aumentar também, desta forma, a possibilidade de o doente lhe prestar atenção (Dailey, Bishop, et 

al., 1990). Os resultados deste estudo, apesar das dimensões reduzidas da amostra, confirmaram a 

existência de uma relação significativa entre daily hassles e fibromialgia. Os doentes com fibromialgia 

referiram mais problemas que os doentes com artrite reumatoide, mas, curiosamente, não referiram 

um número superior de acontecimentos de vida. Com efeito, é possível que o registo de sintomas 

esteja mais fortemente relacionado com daily hassles e menos com acontecimentos de vida (DeLongis, 

Coyne, et al., 1982). Por outro lado, também é possível que os doentes com fibromialgia tenham 

uma rede social demasiado restrita (Bolwijn, van Santen ‑Hoeufft, et al, 1994). Não obstante, a revi‑

são feita por Yunus concluiu que os doentes com fibromialgia referem mais acontecimentos de vida 

stressantes, para além de um número superior de fatores de stress diários (hassles), em comparação 

com a artrite reumatoide ou com controlos normais. Em resumo, Yunus proferiu que a fibromialgia 

deveria ser encarada como uma síndrome multiaxial em que um subgrupo de doentes (cerca de 30 a 

35%) tem um problema psicológico significativo. Não sendo a fibromialgia uma condição psiquiátrica, 

os fatores psicológicos não seriam, claramente, necessários ao seu desenvolvimento. A relação entre 

fatores psicológicos e fibromialgia, aliás, faria sempre renascer a querela do ovo e da galinha, sem 

sabermos se os referidos fatores, num doente particular, têm um estatuto primário, secundário ou 

concomitante. Independentemente desta relação temporal, parece certo que a intensidade da dor, nos 

doentes com fibromialgia, é influenciada por fatores psicológicos (Yunus, Ahles, Khan, et al., 1991; 

Yunus, 1994b). Mas estes fatores, ainda segundo a perspetiva de Yunus, não parecem gozar de um 

estatuto privilegiado, nas suas relações potenciais com a fibromialgia.

Hudson & Pope (1996) defenderam uma orientação diferente, nomeadamente no que diz respeito 

às relações entre fibromialgia e depressão. Segundo estes autores, existem várias razões que sustentam 

uma associação íntima entre as duas condições clínicas. Em primeiro lugar, os estudos fenomenoló‑

gicos da fibromialgia têm notado uma frequência elevada de sintomas similares aos encontrados em 
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doentes deprimidos; por outro lado, estes apresentam muitas vezes mialgias e cansaço. Na comuni‑

dade, parece ser também frequente a associação entre fibromialgia e sintomas depressivos. Croft, 

Rigby, et al. (1993) demonstraram que os autorregistos de dor generalizada se faziam acompanhar 

por uma ampla variedade de sintomas afetivos e somáticos, alegadamente pouco favoráveis à delimi‑

tação de um complexo sintomático distinto, exclusivo da fibromialgia. No mesmo sentido, um estudo 

americano encontrou elevados índices de sintomas depressivos na comunidade e sugeriu, assim, que 

a associação entre fibromialgia e sintomas depressivos não representa um exclusivo das populações 

clínicas (Wolfe, Ross, et al., 1995). Em segundo lugar, os testes ou escalas de avaliação administrados 

a doentes com fibromialgia têm revelado pontuações elevadas nos sintomas depressivos ou padrões 

de resposta similares aos de doentes deprimidos, apesar das dificuldades de interpretação inerentes 

a estes resultados. Estas dificuldades têm sobretudo a ver com a não especificidade da maioria dos 

instrumentos psicométricos utilizados, que assim podem fornecer resultados anómalos em várias ou‑

tras condições clínicas, sobretudo quando caracterizadas pela presença de fadiga e dor crónica. Em 

terceiro lugar, vários estudos encontraram taxas significativas de depressão major em doentes com 

fibromialgia, apesar das exceções também registadas na literatura (Hudson, Hudson, et al., 1985). 

Mas em termos globais, a evidência parece favorecer a referida associação. Em quarto lugar, é comum 

uma associação característica entre a fibromialgia e outras condições médicas, como a enxaqueca, 

intestino irritável, síndrome de fadiga crónica e dor facial atípica, ou disfunção temporo ‑maxilar. Dado 

que estas condições clínicas, por sua vez, aparecem frequentemente associadas à depressão major, 

pode assim deduzir ‑se mais uma evidência favorável à associação entre fibromialgia e a síndrome 

depressiva. Em quinto lugar, alguns estudos têm encontrado taxas elevadas de depressão major em 

familiares de doentes com fibromialgia, favorecendo, mais uma vez, a hipótese de associação entre 

as duas condições clínicas através da história familiar. Finalmente, a resposta clínica dos doentes à 

terapêutica antidepressiva, e aos testes biológicos ou neuropsicológicos, oferecem uma evidência es‑

cassa, favorável ou desfavorável, para uma associação entre fibromialgia e doença depressiva major. 

Em termos globais, portanto, o peso da evidência científica parece favorecer uma associação entre 

fibromialgia e perturbação depressiva major.

Neste contexto, qual é a natureza da relação entre a fibromialgia e as perturbações do humor?  

A possibilidade de a fibromialgia causar depressão major é contrariada, entre outras razões, pelo facto de 

a maioria dos doentes exibir antecedentes de depressão major, invertendo assim a relação temporal entre 

as duas condições clínicas. A hipótese alternativa de a depressão major constituir causa da fibromialgia, 

por sua vez, é dificultada pela eventualidade de um padrão temporal inverso, ou seja, pela verificação 

de que, em muitos casos, a fibromialgia precede as perturbações do humor. Em termos gerais, segundo 

alguns autores, a direção do efeito não vai dos sintomas para o humor. O humor afeta os sintomas e a 

sua evocação (Aceves ‑Avila, Ferrari, & Ramos ‑Remus, 2004). Finalmente, resta uma terceira possibilidade, 

a de que a fibromialgia e a depressão major, afinal, partilhem de uma anomalia etiológica comum. Esta 

é uma hipótese que surge por exclusão das hipóteses anteriores, uma vez que a anomalia subjacente, 

sendo plausível, não está claramente identificada na literatura (Hudson & Pope, 1996). 
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Apesar de haver um consenso parcial sobre uma maior prevalência de psicopatologia geral nestes 

doentes, os estudos efetuados sobre as relações entre fibromialgia e depressão são conflituais. Um 

estudo sugeriu que a depressão é independente da intensidade da dor e relacionou ‑a, antes, com a 

avaliação cognitiva dos doentes sobre os efeitos do sintoma doloroso nas suas vidas (Okifuji, Turk, & 

Sherman, 2000). No mesmo sentido, a ansiedade e a depressão revelaram ‑se independentes da dor 

num estudo que encontrou uma prevalência de perturbações psiquiátricas superior à da população 

geral e comparável à de outras síndromes de dor crónica, como a artrite reumatoide (Thieme, Turk, 

& Flor, 2004). Kirmayer, Robbins, et al. (1988) também não encontraram uma associação significati‑

va entre fibromialgia e depressão, apesar de uma amostra reduzida. No entanto, verificaram que os 

doentes com o diagnóstico de fibromialgia, em comparação com a artrite reumatoide, apresentaram 

mais sintomas medicamente não explicados, de natureza cardiovascular, psicossexual e pseudoneuro‑

lógica. Antes de consultarem o reumatologista, revelaram mais procura de ajuda, tendo recorrido ao 

triplo das consultas do grupo controlo. Excluindo a cirurgia articular, submeteram ‑se também a mais 

intervenções cirúrgicas. Por outras palavras, como vimos, o seu comportamento de doença refletiu 

eventualmente um processo de somatização, mais do que uma perturbação psiquiátrica distinta.

Em suma, e não obstante os estudos que negam a existência de elevadas taxas de psicopatologia 

nos doentes FM (Clark, Forehand, et al., 1985; Ahles, Khan, et al., 1991), existe uma evidência maiori‑

tária a favor da sua presença, de acordo com vários testes e escalas de avaliação psicológica (Hudson 

& Pope, 1989; Hudson, Goldenberg, et al., 1992; Epstein, Quill, & McWhinney, 1999). Do mesmo 

modo, é frequente a associação entre aspetos fisiológicos e psicossociais na eclosão de dor crónica 

generalizada. Certos movimentos que podem causar dano físico no local de trabalho, associados por 

exemplo a uma insatisfação laboral, a um défice de apoio social ou a um regime de trabalho monó‑

tono, podem contribuir para o aparecimento de dor crónica generalizada (Harkness, Macfarlane, et 

al., 2004). Mesmo na comunidade, a depressão e a ansiedade são mais comuns em pessoas com FM, 

quando comparadas com casos de dor músculoesquelética crónica, sem critérios de classificação FM 

(White, Nielson, et al., 2002). O carácter secundário desta psicopatologia, defendido por posições que 

sublinham a importância central da dor (Yunus, 1994b), é contrariado pela evidência comum de um 

sofrimento psicológico prévio ao aparecimento da sintomatologia dolorosa (Hudson & Pope, 1989).

Mas no mundo insular da fibromialgia, é quase tabu insinuar uma relação de cumplicidade com a 

psiquiatria (Bohr, 1996). A retórica antipsiquiátrica abunda, ainda hoje, não apenas na literatura cien‑

tífica, mas sobretudo nas organizações de doentes que recusam a alegada estigmatização psiquiátrica 

dos seus sintomas. Mais informados sobre os seus direitos, com benefícios óbvios, os doentes também 

parecem estar mais recetivos à iatrogénese via Internet, através de “subculturas hipocondríacas” que 

se propagaram através de sites cuja imensa maioria não proporcionava, pelo menos até 2000, informa‑

ção credível quanto ao diagnóstico, fisiopatologia ou tratamento da fibromialgia (Goldenberg, 2000; 

Shorter, 1995; Bohr, 1996). É possível que esta rejeição ativa, militante, de atribuições cognitivas ou 

comportamentais para a sua condição clínica, vagamente equiparadas à ausência de doença ou a 

uma “doença imaginária”, tenha a sua contrapartida na misteriosa sensação de alívio com que alguns 
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doentes, pelo menos nos Estados Unidos, aceitam o diagnóstico de uma doença crónica, intratável, 

com uma evolução potencialmente maligna (Hadler, 1997a). O diagnóstico de uma doença orgânica 

é um momento potencialmente transformador, na medida em que ofereça alívio e reduza a respon‑

sabilidade individual, substituindo a culpabilidade por simpatia e compaixão.

Não se preconiza a existência de uma relação específica entre fibromialgia e psicopatologia.  

A ausência de psicopatologia específica pode mesmo ser considerada como característica, no conjunto 

heterogéneo de pessoas que recebem o referido diagnóstico. Mas se considerarmos o modo como 

muitos destes doentes parecem identificar e avaliar os seus sintomas, e procurar as respetivas soluções 

terapêuticas, torna ‑se legítimo considerar os conceitos de somatização e comportamento de doença, 

independentemente da presença de um diagnóstico psiquiátrico específico, no passado ou no presente 

(Cathébras, Lauwers & Rousset, 1998).

A noção de que um traumatismo físico pode causar uma doença sistémica, como a fibromialgia, ou 

a noção aparentada de que um traumatismo local pode causar uma disseminação característica da dor 

(neuroplasticidade), têm sido sujeitas a críticas contundentes devido à alegada ausência de uma relação 

causal convincente entre o episódio traumático e as características clínicas exibidas pelos doentes (Bohr, 

1995). Wolfe publicou um caso, narrado pelo doente, sugestivo de uma fibromialgia pós ‑traumática. 

Tratava ‑se de uma operária que teve um acidente no local de trabalho. As questões relacionadas com 

processos de indemnização e incapacidade não pareceram relevantes neste caso. Na sequência do 

acidente, foi primeiro referida uma dor localizada, que depois passou a generalizada, para além dos 

sintomas característicos da fibromialgia. Este desenvolvimento era um resultado plausível da plasticidade 

acima referida. Parecia um caso convincente. Mas Wolfe acrescentou uma adenda. Sem o seu conheci‑

mento, já depois de o artigo ter sido submetido para publicação, a trabalhadora pediu e recebeu uma 

pensão da segurança social em resultado do acidente (Wolfe, 1994a). De algum modo, a fibromialgia 

pós ‑traumática assemelha ‑se a um sucedâneo histórico da “fibromiosite traumática”, um alegado 

exemplo de como uma doença reumática, mediante a inserção arbitrária de um adjetivo, se converteu 

numa inaceitável consequência de um traumatismo, num dos muitos mitos médicos que integram o 

folclore dos traumatismos físicos (Weinberger, 1977). A vítima de um acidente de viação sofreria de uma 

incapacidade inaceitável, se tivesse que justificar essa sua incapacidade à custa de dificuldades pessoais 

ou de uma situação de vida problemática. Mas esta incapacidade inaceitável, associada apenas a um 

acidente de viação, não mediada por dificuldades pessoais ou pela situação de vida, transformar ‑se ‑ia 

numa incapacidade socialmente aceitável. O traumatismo físico, a esta luz, não seria uma causa, mas 

antes uma oportunidade não culposa, uma porta de entrada para a incapacidade que é negada, siste‑

maticamente, no contexto de um trauma ou perturbação emocionais (Ferrari & Kwan, 2001). Contudo, 

poderá argumentar ‑se que a fibromialgia reativa é uma síndrome legítima, face à ausência de diferenças 

significativas na evolução clínica de um grupo de doentes que resolveu a litigância pós ‑traumática, em 

comparação com outro grupo de doentes cuja litigância, pelo contrário, não foi resolvida (Moldofsky, 

Wong, et al., 1993). Mas este é um argumento que perde pelo facto de os doentes do primeiro grupo, 

que tinham resolvido com sucesso a questão da litigância, terem os sintomas há mais dez anos, uma 
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média de idades dez anos superior e uma mais elevada taxa de desemprego (Bohr, 1995). O Consenso de 

Vancouver, por fim, veio declarar uma escassa evidência favorável ao estabelecimento de relações causais 

entre traumatismo físico e fibromialgia, tendo mesmo recomendado o abandono dos termos reativa e 

pós ‑traumática (Wolfe, 1996). No citado documento, foi referido que a prevalência de perturbações 

análogas à fibromialgia evidenciava um aumento aparente nos países que garantiam alguma forma de 

compensação indemnizatória e um declínio simétrico na medida em que fossem retirados os mesmos 

benefícios. Como referido, terá sido o caso da RSI, na Austrália (Littlejohn, 1989).

Nortin Hadler sustentou que muitas pessoas atravessam períodos de vulnerabilidade ao longo 

das suas vidas e conseguem lidar eficazmente com muitos sintomas, somáticos e psicológicos (Hadler, 

1997a). Mas existem pessoas que vivem num estado de vulnerabilidade crónica, talvez desencadeado 

na infância ou mantido, por exemplo, à custa de dilemas indizíveis (Grifffith & Griffith, 1994). Segundo 

Hadler, quando estas pessoas ficam doentes, o seu destino fica traçado. Os médicos fazem perguntas, 

pedem exames complementares. O doente aprende a prestar atenção aos sintomas, a descrevê ‑los, a 

procurar um significado subjacente. Nestas condições, o exercício iatrogénico da medicina acaba por 

dissolver a homeostase característica do estado de vulnerabilidade anterior. O médico, por vezes, faz 

um diagnóstico na expectativa de aliviar a ansiedade do doente. No entanto, o diagnóstico de uma 

síndrome clínica não específica ou inválida pode perpetuar o estado vulnerável em que o doente já se 

encontrava (Hadler, 1997a). Ou não. Segundo um estudo prospetivo de Kevin White, o diagnóstico 

de fibromialgia não tem um efeito adverso significativo, a longo prazo, sobre a respetiva evolução 

clínica (White, Nielson, et al., 2002).

Este diagnóstico pode ser diferente consoante a especialidade em que o doente é atendido. Se vai 

a uma consulta de Gastrenterologia, é provável vir para casa com o diagnóstico de intestino irritável. 

Se vai a uma consulta de Medicina Interna ou Infeto ‑Contagiosas, pode receber o diagnóstico de fa‑

diga crónica. Se é enviado a uma consulta de Reumatologia, então é possível ouvir o médico dizer ‑lhe 

que tem fibromialgia. Sem negar a justa aplicação deste último termo, em muitas situações clínicas, 

Hadler nega ‑lhe, no entanto, o estatuto de uma entidade com alterações fisiopatológicas específicas. 

Pelo contrário, encara a fibromialgia como uma forma de comportamento de doença alimentada pelo 

modelo biomédico vigente. A consulta médica, de acordo com esta perspetiva, contribui para reestru‑

turar os modelos do doente, criando a expectativa de uma anomalia que os exames complementares, 

mais cedo ou mais tarde, deverão identificar. A sucessão de resultados normais ou negativos, bem 

como uma alegação tardia, insinuada ou direta, segundo a qual o doente “não tem nada” ou os 

seus sintomas estão todos na “cabeça”, não conduzem à sua tranquilização. Pelo contrário, podem 

configurar uma traição às suas expectativas de uma doença verdadeira com a qual, entretanto, tinha 

começado a conviver, no espaço familiar e social. Aliás, a perspetiva do modelo médico tradicional é 

conhecida por uma subvalorização habitual do processo de desenvolvimento e dos aspetos psicosso‑

ciais que respondem, frequentemente, pelas origens do mal ‑estar (Aronoff, 1998). Nestes casos, estão 

em causa formas de comportamento de doença que são depois entretidas pelo sistema de cuidados 

de saúde, ao medicalizar o sofrimento e ao encorajar a passividade e a invalidez. A tarefa do médico 
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deverá contribuir para evitar que o doente seja “apanhado nesta armadilha”, oferecendo tempo e 

disponibilidade para ouvir a sua história, tentando olhar para além do sintoma.

A fibromialgia também pode ser integrada no espetro clínico da somatização, com o estatuto de 

“diagnóstico da moda”, tal como acontece, aliás, com outras condições clínicas (Ford, 1997). Entidades 

diversas como a síndrome de fadiga crónica, as sensibilidades químicas múltiplas, a hipoglicémia 

reativa e também a fibromialgia transformam putativos estados de doença em alegadas “formas de 

vida”, traduzindo um processo de somatização cujas causas envolvem sempre múltiplas possibilidades. 

Segundo Charles Ford, todas as condições clínicas mencionadas apresentam características fenome‑

nológicas sobreponíveis: 1) os sintomas são tipicamente subjetivos e não específicos; 2) não existem 

sinais físicos ou alterações laboratoriais conclusivas; 3) as explicações biológicas, não obstante o seu 

poder de sedução, não foram provadas ou estão por confirmar; 4) uma maioria de doentes obedece 

aos critérios diagnósticos de depressão major, no presente ou no passado, e existem frequentemente 

antecedentes familiares de perturbação do humor; 5) uma minoria significativa de doentes obedece 

aos critérios da perturbação de somatização da DSM ‑IV; 6) os doentes rejeitam caracteristicamente a 

possibilidade de os fatores psicológicos terem uma importância causal; 7) uma minoria significativa de 

doentes, apesar das investigações exaustivas, continua a não ter explicações médicas ou psiquiátricas 

para os seus sintomas; e 8) alguns doentes com diagnósticos da moda têm, de facto, uma doença or‑

gânica não reconhecida. A histeria, acrescenta o autor, não se foi embora, tem apenas um novo estilo.

O processo de somatização, só por si, tem provavelmente uma responsabilidade limitada na eclo‑

são e persistência das “doenças da moda”. Mas a interação de múltiplos fatores, individuais, sociais e 

culturais, pode fazer com que a pessoa encontre no sistema de cuidados de saúde o apoio social que 

lhe é negado no seu contexto de vida. Algumas características do processo de somatização, incluindo 

o registo de sintomas somáticos e certos padrões de comportamento de doença, podem prenunciar  

o aparecimento futuro e a persistência de uma dor crónica generalizada que seria, assim, uma manifes‑

tação do referido processo (McBeth, Macfarlane, et al., 2001). Se o sintoma (ou síndrome) for sujeito 

a um processo alargado de reconhecimento social, com integração em grupos de apoio ou autoajuda, 

tal como acontece atualmente nalguns países com a síndrome de fadiga crónica e a fibromialgia, o 

resultado pode traduzir ‑se num reforço do sintoma ou da síndrome clínica. A eventual coexistência 

de sintomas ansiosos e depressivos é interpretada pelo doente, ou pelo seu médico, como resultante 

da situação de doença, uma interpretação que inviabiliza a estigmatização psiquiátrica e oferece ra‑

cionalizações plausíveis para as dificuldades profissionais, sociais e familiares. Os ganhos associados  

ao papel de doente, para além da inerente isenção de responsabilidades, incluem ainda a possibilidade 

de manipulação dos comportamentos alheios, no contexto familiar e profissional (Ferrari & Kwan, 2001). 

A adoção do papel de doente é uma escolha não consciente e oferece uma solução porque transforma 

uma perturbação psicológica socialmente inaceitável numa incapacidade socialmente aceitável, através 

do processo de somatização. Para os que se acham destituídos da resiliência necessária, em contextos 

específicos ou em momentos particulares das suas vidas, o facto de estarem doentes, com efeito, pode 

resolver mais problemas do que aqueles que cria, a partir de uma “posição especial” (Slavney, 1990).
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Certamente a doença isola o homem, no sentido em que as rotinas diárias do homem 

doente são inteiramente diferentes das do homem saudável. Mas este isolamento não o remove às 

preocupações das outras pessoas, antes o aproxima ainda mais dos seus pares … A pessoa doente 

ocupa a posição central na atenção da família, dado que a vida gira em seu redor. As relações que 

pareciam irremediavelmente comprometidas são recuperadas pela doença … Todas as doenças que 

atacam um ser humano chamam a atenção para a sua relação integral com um grupo social … (in 

Slavney, 1990:137).

Os sintomas atribuídos às condições de trabalho precárias podem ser utilizados, por aquelas pes‑

soas mais destituídas de poder, como uma moeda de troca que responde, de um modo eficaz, à sua 

insatisfação profissional. Os processos relativos à avaliação de incapacidades, finalmente, prometem 

uma retirada estratégica e um possível alívio financeiro. Mas atuando desta forma, como vimos, as 

pessoas tendem a um eventual e compreensível exagero das suas queixas cognitivas e a reforçar as 

perceções de doença e incapacidade (Hadler, 1996a; Gervais, Russell, et al., 2001).

Arthur Barsky e Jonathan Borus consideram que a fibromialgia, tal como muitas das condições 

clínicas acima referidas, deve ser integrada no grupo das síndromes somáticas funcionais, caracterizadas 

pela evidência clínica de sintomas, sofrimento e incapacidade, mais do que pela presença de alterações 

biológicas demonstráveis, estruturais ou funcionais. Segundo os referidos autores, o sofrimento destes 

doentes dever ‑se ‑ia a um ciclo de autoperpetuação e autovalidação em que os sintomas somáticos 

comuns são incorretamente atribuídos a uma perturbação importante, reforçando as suas crenças sobre 

a existência de uma doença grave. Este ciclo de amplificação sintomática, por sua vez, seria alimentado 

por quatro fatores psicossociais, a saber: primeiro, a crença segundo a qual existe uma doença grave; 

segundo, a expectativa de que a doença tem uma evolução maligna; terceiro, a assunção do papel de 

doente; finalmente, a exibição pública e sensacionalista da doença, através da comunicação social, 

mediante descrições alarmantes de catástrofe e incapacidade (Barsky & Borus, 1999).

7.2.4 Espetros Clínicos

A possibilidade de uma anomalia biológica comum, não apenas à depressão e à fibromialgia, 

mas também às condições clínicas que se lhes associam, tem suscitado um consenso aparente sobre a 

existência de um espetro clínico particular. Como vimos, Yunus propôs um espetro de síndromes dis‑

funcionais que contemplaria a fibromialgia, síndrome de fadiga crónica, enxaqueca, intestino irritável e 

dor facial atípica, entre outras condições, sem inclusão de perturbações psiquiátricas específicas (Yunus, 

1994a). No mesmo sentido, sob alegação de uma hipotética disfunção neuro ‑endócrino ‑imunológica 

heterogénea, foi sugerido que a fibromialgia seria comum em pessoas com doença inflamatória in‑

testinal, em particular com doença de Crohn (Buskila, Odes, et al., 1999). O espetro de síndromes 

disfuncionais inclui condições que se agregam nos mesmos grupos de doentes, quando comparados 
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com grupos controlo, que partilham de várias características clínicas e revelam ausência de alterações 

tissulares microscópicas e macroscópicas, que respondem ao mesmo tipo de medicação e se associam, 

finalmente, a mecanismos comuns de aberração neurohormonal (Yunus, 1994a). É um espectro onde 

cabem igualmente as designadas síndromes de sensibilização central e as designadas perturbações de 

dor funcional81, que assim “empurram” os subgrupos psicologicamente mais afetados para um espectro 

afetivo (Yunus, 2008; Phillips & Clauw, 2011; Mayer & Bushnell, 2009; Gracely, Ceko, & Bushnell, 2012).

Com efeito, James Hudson e Harrison Pope propuseram as perturbações de espectro afetivo, 

constituídas, para além da fibromialgia e da síndrome de fadiga crónica, pela perturbação depressiva 

major, certas perturbações de ansiedade e outras condições psiquiátricas, enxaqueca, intestino irritável 

e perturbação disfórica pré ‑menstrual (Hudson & Pope, 1989). Trata ‑se de um grupo de catorze pertur‑

bações médicas e psiquiátricas com uma origem fisiológica eventualmente partilhada. A fadiga crónica 

parece ser um sintoma importante nos doentes com fibromialgia (Wolfe, Smythe, et al., 1990), sendo 

certo que muitos doentes com síndrome de fadiga crónica têm também fibromialgia (Goldenberg, 

Simms, et al., 1990). Afinal, esta dupla constatação tem legitimado a ideia de que a fibromialgia e 

a síndrome de fadiga crónica podem ser variantes da mesma desregulação básica (Hudson & Pope, 

1989). A associação da fibromialgia com outras situações clínicas de dor crónica também parece ser 

relativamente frequente. É o caso do intestino irritável, enxaqueca, cefaleias de tensão, dismenorreia 

primária e dor facial atípica, condições clínicas cuja presença tem sido assinalada, com frequência, no 

mesmo espetro clínico (Yunus, Masi & Aldag, 1989). Mas este espetro também parece incluir algumas 

afeções psiquiátricas, nomeadamente perturbações do humor e de ansiedade (Hudson & Pope, 1994). 

Esta associação é sustentada por três alegadas fontes de evidência. Primeiro, os sintomas de ansiedade 

e depressão, bem como as perturbações específicas que lhes correspondem, são relativamente frequen‑

tes na fibromialgia e nas síndromes de fadiga crónica (Hudson & Pope, 1989; Hudson, Goldenberg, 

et al., 1992). Segundo, os doentes com perturbações do humor e ansiedade exibem com frequência 

sintomas de cansaço físico e dor muscular. Em terceiro lugar, finalmente, os estudos familiares terão 

sugerido uma possível associação entre a fibromialgia e as perturbações do humor (Hudson, Hudson, et 

al., 1985). Com efeito, os estudos referidos mostraram que estas perturbações exibem uma agregação 

significativa, que a fibromialgia se coagrega com perturbações do humor e com outras perturbações 

do espetro, e que esta segunda coagregação permanece significativa mesmo quando se excluem da 

análise os diagnósticos de perturbações do humor (Arnold, Hudson, et al., 2004; Hudson, Arnold, et 

al., 2004). As elevadas taxas de depressão em mulheres com fibromialgia devem ‑se a um aumento do 

risco familiar para a depressão. Deste modo, a fibromialgia pode ser considerada como uma perturba‑

ção do espetro depressivo, na medida em que um risco familiar para a depressão se pode manifestar, 

também, através da fibromialgia (Raphael, Janal, et al., 2004).

81 Os indivíduos que integram este conjunto de perturbações (fibromialgia, disfunção temporo ‑maxilar, cefaleias, intesti‑
no irritável, etc.) exibem uma hiperalgesia difusa (aumento da intensidade da dor perante estímulos dolorosos normais) e/ou 
alodinia (dor perante estímulos normalmente não dolorosos).
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Um outro argumento favorável a uma relação biológica entre a fibromialgia e as síndromes 

adjacentes, no espetro afetivo, resulta dos estudos terapêuticos com medicações antidepressivas. 

Com efeito, parece que a fibromialgia oferece uma resposta positiva, pelo menos parcial, a alguns 

antidepressivos. A síndrome do intestino irritável, a enxaqueca e a dor facial atípica também podem 

responder favoravelmente à terapêutica antidepressiva (Hudson & Pope, 1990). A analogia verificada 

nas respostas destas várias síndromes clínicas à medicação referida sugere, pois, a possibilidade de uma 

anomalia fisiológica comum. Em resumo, segundo Hudson e Pope, a fibromialgia parece associar ‑se 

a um conjunto de outras perturbações de fadiga crónica, dor ou espasmo muscular, depressão e an‑

siedade. Estas perturbações, alegadamente, estão relacionadas entre si (Hudson, Arnold, et al., 2004; 

Hudson & Pope, 1994). E as relações recíprocas existentes, finalmente, são sustentadas por estudos 

fenomenológicos, familiares e terapêuticos. Quais os mecanismos que explicam a associação entre 

fibromialgia e as síndromes que constituem a sua comorbilidade? A associação é uma coincidência 

pura e simples? As síndromes comórbidas são causadas pela fibromialgia? A fibromialgia é causada 

por uma ou mais das síndromes comórbidas? A hipótese mais plausível, na verdade, alega que a fi‑

bromialgia e as síndromes associadas podem partilhar, afinal, de uma anomalia biológica comum. Esta 

é a hipótese que legitimou o conceito de perturbações do espetro afetivo.

As conceções de Yunus (1994) e de Hudson e Pope (1994), portanto, revelam diferenças 

fundamentais. Ao contrário de Yunus, Hudson e Pope favorecem a hipótese de associação entre 

fibromialgia e depressão major no mesmo espetro clínico, as chamadas perturbações do espetro 

afetivo. Também em contraste com as posições de Yunus, que alega que os sintomas depressivos são 

uma consequência da fibromialgia, Hudson e Pope defendem que as perturbações de ansiedade, a 

depressão major e a fibromialgia podem resultar de uma anomalia biológica comum. A descoberta 

desta aberração fundamental, a ser possível, faria a necessária luz sobre esta questão da comorbilidade 

na fibromialgia (Hudson, Goldenberg, et al., 1992).

Os estudos relacionados com a presença de psicopatologia têm revelado uma natureza conflitual. 

Mas são compatíveis, a julgar pelos dados mais recentes, com a existência inequívoca de acentuados 

índices de mal ‑estar e psicopatologia geral, pelo menos num alargado subgrupo de doentes. Não parece 

haver uma associação específica com diagnósticos ou categorias psicopatológicas, tais como são definidas 

nas classificações oficiais. Nem é pacífica a aceitação acrítica de espetros clínicos de comorbilidade, com 

ou sem perturbações psiquiátricas. Talvez seja útil, a este propósito, lembrar a necessidade de distinção 

entre mal ‑estar e doença, entre sintomas compreensíveis à luz das circunstâncias de vida e perturbação 

mental genuína (Horwitz, 2007). Os sintomas resultam de uma disfunção interna ou aparecem antes 

associados a contextos sociais adversos, a problemas familiares ou profissionais, a interações negativas 

com os ambientes locais, no passado ou no presente? É claro que as perturbações mentais, tal como 

existem na DSM, admitem causas sociais. Mas exigem igualmente a presença de uma disfunção interna 

que está ausente quando, por outro lado, os sintomas têm uma natureza reativa e podem ser interpretados 

nos contextos negativos em que ocorrem (Wakefield, 1992). Muitos dos sintomas apresentados pelos 

soldados na II Grande Guerra desapareciam com intervenções mínimas ou mediante um afastamento 
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temporário da frente de combate. Estes soldados não tinham uma perturbação mental, eram pessoas 

normais confrontadas com situações anormais. Todas as pessoas saudáveis têm sintomas. A tristeza, o 

sofrimento e o mal ‑estar não significam depressão, do mesmo modo que a tosse não significa tubercu‑

lose. Daí a importância da distinção entre sintomas que refletem uma perturbação mental e sintomas 

que resultam e se mantêm, por outro lado, à custa de contextos sociais e interpessoais desfavoráveis. 

Estes sintomas não devem ser “psiquiatrizados”. Devem antes ser vistos como respostas proporciona‑

das a fatores de stress que têm, com frequência, uma natureza crónica ou recorrente. É também por 

este motivo que têm merecido um interesse particular alguns aspetos psicossociais relacionados com  

as experiências de abuso, com os comportamentos de dor e procura de ajuda no âmbito dos fenómenos 

de somatização, do mesmo modo que tem sido salientada a importância dos estudos qualitativos, atrás 

referidos, na expectativa de conhecermos os mundos locais em que os doentes se movem e assim com‑

preendermos, de um modo mais eficaz, a génese e manutenção das suas queixas sintomáticas. Vejamos, 

sucessivamente, alguns aspetos relacionados com os comportamentos de dor e de procura de ajuda, o 

processo de somatização e o abuso, os estilos de coping e a hipervigilância corporal.

7.2.5 Comportamento de Dor

Os comportamentos de dor são relativamente característicos nos doentes com fibromialgia. São 

expressões de dor, mal estar e sofrimento que podem ser observadas durante as entrevistas clínicas. 

Tomam a forma de alterações na expressão facial, em sons ou nas palavras, na inatividade ou repouso 

no leito. A utilização de cuidados de saúde também pode ser considerado com um índice dos com‑

portamentos de dor. É possível exibir um comportamento de dor na ausência de estímulo doloroso 

ou, pelo contrário, não manifestar o citado comportamento apesar da existência do estímulo. Esta 

dupla possibilidade relaciona ‑se com o facto de a dor ser, ao mesmo tempo, um fenómeno privado e 

público (Helman, 1994). Em casos de dor aguda, o comportamento de dor é uma resposta previsível, 

adaptativa, ao estímulo doloroso. Mas em situações de dor crónica, o sintoma não parece guardar 

uma relação com os vários tipos de comportamento de dor, ou seja, existem provavelmente outros 

fatores, para além dos estímulos nociceptivos, que influenciam a exibição do citado comportamento. 

Pode mesmo dizer ‑se que a dor crónica, em muitas situações clínicas, é um sintoma que perdeu a 

sua função biológica (Quartilho, 1996). O paradigma operante tem servido para explicar esta aparen‑

te discrepância, ao sugerir que o comportamento de dor pode ser adquirido através de um reforço 

positivo, consistindo por exemplo na obtenção de mais atenção e apoio, ou através de um reforço 

negativo, como uma inibição voluntária da atividade física que se destina, por sua vez, a impedir o 

aparecimento da dor. Noutras circunstâncias, pode verificar ‑se uma ausência de reforço positivo para 

comportamentos tidos como apropriados, incompatíveis com a dor, tais como a atividade física. Todas 

estas contingências de reforço, afinal, podem perpetuar os comportamentos de dor mesmo na ausência 

de estimulação nociceptiva (Turk & Flor, 1999).
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Outra forma de considerar esta questão consiste em reconhecer as diferenças fundamentais entre 

nocicepção, dor, sofrimento e comportamento de dor (Fordyce, 1988). A nocicepção é definida através 

de um estímulo mecânico, térmico ou químico que atua sobre as terminações nervosas e ativa as fibras 

A ‑delta e C, assinalando a presença de condições aversivas junto do sistema nervoso central. A dor 

tem sido considerada como uma sensação resultante da nocicepção. Mas o facto de esta sensação ser 

possível na ausência de nocicepção (ex: dor num membro fantasma) e de a nocicepção poder existir 

sem a sensação esperada (ex: lesão traumática aguda num futebolista) torna mais complexa a relação 

entre dor e nocicepção. O sofrimento pode ser definido como uma resposta afetiva ou emocional, 

resultante da nocicepção ou de outros acontecimentos aversivos, tais como a perda de um ente queri‑

do. O comportamento de dor, finalmente, é definido por aquilo que as pessoas fazem quando sofrem 

ou sentem dores. Este comportamento pode resultar da nocicepção mas pode igualmente decorrer 

doutras razões. A associação nocicepção ‑dor, portanto, pode ser considerada como um sinal, como 

um sistema de entrada. A associação sofrimento ‑comportamento de dor, pelo contrário, pode ser en‑

carada como uma resposta, como um sistema de saída. Do ponto de vista diagnóstico e terapêutico, 

as implicações são muito diversas consoante se privilegia um modelo de doença, assente na primeira 

associação, ou se considera, em alternativa, a eventual influência de fatores psicológicos, sociais ou 

culturais, presente na segunda associação. Nesta última perspetiva, os comportamentos de dor podem 

constituir interessantes formas de comunicação interpessoal, cujos significados devem ser descobertos 

em cada caso individual. A autodesignada lei de Fordyce, aplicada ao contexto clínico, refere que “as 

pessoas que têm algo de melhor para fazer… não sofrem tanto” (Fordyce, 1988).

Alguns estudos confirmaram as premissas da aprendizagem operante (Turk & Flor, 1999). O cônjuge 

pode funcionar como um importante agente de reforço. Sendo solícito, manifestando preocupação e 

disponibilidade face a um comportamento de dor, a sua presença pode contribuir para a recorrência 

desse comportamento. Os comportamentos de dor parecem ser mais frequentes em doentes cujos 

familiares são mais solícitos face às suas expressões públicas de mal ‑estar, ou naqueles que referem 

estar satisfeitos com o respetivo apoio social. Mas a perceção do doente em relação às respostas do 

cônjuge, independentemente do seu comportamento real, pode ser importante. Flor, Kerns, & Turk 

(1987) admitiram uma hipótese segundo a qual os registos de intensidade da dor, efetuados pelo 

doente, estariam associados à sua perceção de reforço dos comportamentos de dor, oferecido pelo 

cônjuge. Os índices de atividade do doente, neste contexto, estariam inversamente correlacionados 

com as suas perceções de reforço dos comportamentos de dor. Os resultados obtidos confirmaram as 

premissas do modelo operante. Ou seja, uma perceção de atenção positiva do cônjuge relacionou ‑se 

com registos de dor mais intensa, enquanto que as respostas percebidas como neutras ou punitivas, 

pelo contrário, mostraram uma associação com um aumento da atividade física. O melhor preditor para 

a experiência de dor e comportamentos de dor do doente, de acordo com as conclusões do estudo, 

foi pois o reforço oferecido pelo cônjuge, tal como foi percebido pelo doente.

O comportamento de dor, portanto, não depende apenas das contingências sociais ou interpes‑

soais em que se manifesta. Depende também da presença adicional de fatores físicos e cognitivos. 
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Com efeito, a incapacidade física, para além da idade, pode constituir um dos principais preditores 

de comportamento de dor (Baumstark, Buckelew, et al., 1993). Por outro lado, se os doentes com 

fibromialgia acreditam que não podem fazer nada para atenuar a dor ou antecipam o seu aparecimen‑

to na sequência da atividade física, é provável que o seu comportamento de dor se caracterize pelo 

evitamento sistemático. Ou seja, a autoeficácia, designando a crença segundo a qual a pessoa é capaz 

de lidar com a situação, pode constituir uma importante variável mediadora no processo de lidar com 

a dor crónica e incapacidade associada. No caso específico da fibromialgia, foi admitido que os doen‑

tes com elevada autoeficácia deveriam exibir um repertório mais escasso de comportamentos de dor,  

na ausência de depressão. Os resultados confirmaram a hipótese enunciada mas admitiram igualmente 

a interferência de outras variáveis na regulação dos comportamentos de dor (Buckelew, Parker, et al., 

1994). Embora se admita uma relação importante entre as perturbações do humor, depressivas, e os 

comportamentos de dor, não existem dados conclusivos a este respeito.

Um trabalho explorou as contribuições relativas dos componentes físicos, operantes, cognitivos e 

afetivos, relacionados com o comportamento de dor (Turk & Okifuji, 1997). Foram incluídos 63 doen‑

tes com o diagnóstico de fibromialgia, segundo os critérios do CAR (1990). Contrariando as teses do 

modelo operante, o comportamento de dor não revelou uma associação significativa com a oferta  

de atenção positiva proporcionada por outras pessoas. Mas a relação observada com os fatores cogni‑

tivos e afetivos foi evidente. Os fatores cognitivos, em particular, mediante perceções de incapacidade 

e de ausência de controlo, pareceram influenciar o número de médicos a que os doentes recorreram. 

Este facto sugeriu, portanto, que o comportamento de procura de ajuda médica, protagonizado pelo 

doente, não é apenas função dos fatores físicos envolvidos, nem das contingências sociais propostas 

pelo paradigma operante. Será mais apropriado afirmar, de acordo com as conclusões dos autores 

do estudo, que a expressão comportamental da dor é suscetível de estar associada a uma complexa 

interação de fatores físicos, cognitivos e afetivos.

7.2.6 Comportamento de Procura de Ajuda

A verificar ‑se uma partilha de mecanismos fisiopatológicos entre a fibromialgia e as perturbações 

psiquiátricas associadas, deveríamos encontrar escassas diferenças entre doentes e não doentes com 

fibromialgia em relação à morbilidade psiquiátrica, ou seja, entre as pessoas que frequentam as consultas 

com o diagnóstico e aquelas que, obedecendo aos respetivos critérios, permanecem na comunidade 

sem recorrer às consultas. Um estudo americano pretendeu descobrir diferenças entre doentes com 

fibromialgia, frequentando um centro terciário, não doentes na comunidade com o mesmo diagnós‑

tico, e um grupo de controlo saudável (Bradley, Alarcón, et al., 1994). Verificaram diferenças signifi‑

cativas no limiar doloroso, entre os três grupos, a nível dos pontos dolorosos e dos pontos controlo.  

Os doentes revelaram os limiares mais baixos, com diferenças significativas, seguidos dos não doentes 

que, por sua vez, mostraram limiares mais baixos que o grupo controlo, com diferenças igualmente 
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significativas. Os registos de dor, incapacidade e fadiga obedeceram a um padrão similar. O número 

de diagnósticos psiquiátricos ao longo da vida mostrou ser superior no grupo de doentes, em relação 

aos grupos restantes, com diferenças significativas. Mas o grupo de não doentes, curiosamente, não 

mostrou diferenças na morbilidade psiquiátrica em relação ao grupo de controlo saudável. A baixa 

frequência de diagnósticos psiquiátricos nos não doentes sugeriu que a doença psiquiátrica, afinal, 

não fazia parte integrante da fibromialgia (Aaron, Bradley, et al., 1996). Este segundo estudo, na 

sequência dos resultados anteriores, mostrou que as alterações psicológicas, na maioria dos doentes, 

tiveram o seu início antes dos sintomas sugestivos da fibromialgia. Confirmou que os doentes exibiam 

índices mais elevados de ansiedade, depressão e fadiga, e ainda um mais baixo limiar à dor. Mas as 

diferenças no mal ‑estar psicológico entre doentes e não doentes com fibromialgia foram eliminadas, 

uma vez controladas as variáveis limiar à dor e fadiga, sugerindo que o referido mal ‑estar, nos doentes 

com fibromialgia, estava fortemente associado à gravidade dos sintomas. Embora tenham sugerido 

que as doenças psiquiátricas não são intrínsecas à fibromialgia, os autores consideraram que uma 

maior frequência de perturbações psiquiátricas ao longo da vida, bem como o sofrimento psicológico 

e a gravidade dos sintomas físicos, impelem os doentes a procurar a ajuda médica respetiva. Esta 

conclusão, aliás, coincidiu com estudos que avaliaram doentes com intestino irritável e verificaram 

que as consultas médicas, também nestes casos, em comparação com os não doentes, eram precipi‑

tadas não apenas por agravamentos sintomáticos mas sobretudo devido a alterações psicológicas ou 

psiquiátricas associadas (Drossman, McKee, et al., 1988). A psicopatologia, neste sentido, pode ser 

o veículo de entrada nos cuidados de saúde terciários. Ao mesmo tempo, sugere ‑se que o mal ‑estar 

individual aumenta da comunidade para os cuidados primários e dos cuidados primários para os cui‑

dados terciários (White, Nielson, & Harth, 1999).

7.2.7 Processo de Somatização e Abuso

Com base em estudos anteriores, comparando doentes com fibromialgia e artrite reumatoide, 

foram consideradas três hipóteses, em relação aos primeiros: 1) apresentam mais diagnósticos psiquiá‑

tricos, no passado e no presente, assim como um número superior de sintomas físicos medicamente 

não explicados; 2) apresentam uma incapacidade funcional similar ou superior; e 3) apresentam índices 

mais elevados de coping mal ‑adaptativo e ausência de controlo em relação à doença (Walker, Keegan, 

et al., 1997a). Todos os doentes, todos do sexo feminino, foram avaliados num centro terciário.  

Os resultados confirmaram todas as hipóteses formuladas. A dor foi percebida como sendo mais intensa 

e debilitante. A sua distribuição não se limitou aos pontos dolorosos, mas estendeu ‑se igualmente 

a outras zonas anatómicas, geralmente não associadas à fibromialgia. As alterações psicológicas e 

psiquiátricas não pareceram secundárias aos sintomas reumatológicos. A análise de regressão logística 

efetuada mostrou que o número de sintomas físicos medicamente inexplicados (com exclusão daqueles 

que habitualmente se associam à fibromialgia), era o melhor preditor em relação a cada um dos grupos 
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de doentes. Os autores interpretaram este dado como sendo favorável a um processo mais geral de 

somatização, onde convergem habitualmente um número elevado de diagnósticos psiquiátricos e 

índices aumentados de neuroticismo, um conceito sobreponível ao de afetividade negativa (Watson 

& Clark, 1984). Com base nos resultados obtidos, os autores concluíram que os fatores psicológicos 

na fibromialgia guardam uma relação importante com o estabelecimento e manutenção da síndrome 

clínica. A possibilidade de as alterações psicológicas serem secundárias à fibromialgia, por sua vez, foi 

contrariada pela existência prévia de experiências de abuso na maioria das doentes, durante a infância.

Estas experiências prévias de abuso foram tratadas na segunda parte do estudo em análise (Walker, 

Keegan, et al., 1997b). As relações entre experiências de abuso físico e sexual, durante a infância, e 

a emergência de sintomas físicos ou psicológicos na idade adulta, têm certamente uma natureza não 

específica. Mas o facto de algumas outras condições clínicas, como a dor pélvica crónica e a síndrome do 

intestino irritável, cuja evolução e características são similares às da fibromialgia, terem sido associadas 

a experiências de abuso físico e sexual (Walker, Gelfand, et al., 1995; Drossman, Talley, et al., 1995), 

suscitou a eventual presença das mesmas experiências de abuso, físico e sexual, na história biográfica 

dos doentes com o diagnóstico de fibromialgia.

Um estudo avaliou 83 mulheres com fibromialgia e 161 doentes consecutivos, também do sexo 

feminino, com outros diagnósticos reumatológicos (Boisset ‑Pioro, Esdaile, & Fitzcharles, 1995). Em termos 

globais, a presença de abuso não revelou diferenças estatisticamente significativas em ambos os grupos. 

Mas os registos de vitimização mostraram que a prevalência de abuso físico e sexual ao longo da vida era 

significativamente superior nas mulheres com o diagnóstico de fibromialgia. Estes resultados, entretanto, 

não foram confirmados por um outro estudo, que comparou 40 doentes com fibromialgia e 42 pessoas 

sem qualquer patologia relevante. Vinte e seis mulheres com fibromialgia e vinte e dois indivíduos do 

grupo controlo referiram ter sido vítimas de abuso sexual. Os autores concluíram que o abuso sexual não 

constituiu um fator etiológico importante, na fibromialgia. Mas mostrou, no entanto, uma correlação 

significativa com o número e gravidade dos sintomas associados (Taylor, Trotter, & Csuka, 1995).

Estes dois estudos podem ter sido prejudicados por algumas limitações metodológicas (Walker, 

Keegan, et al., 1997b). O instrumento de medida utilizado pode não ter a necessária sensibilidade e 

especificidade para uma avaliação adequada dos estados de vitimização e respetivas sequelas. Em se‑

gundo lugar, as questões colocadas centraram ‑se apenas no abuso físico e sexual, ignorando stressores 

psicossociais importantes como o abuso emocional, a ausência ou restrição de cuidados, ou ainda as 

perdas parentais, que podem guardar uma associação importante com a fibromialgia, na idade adulta. 

O carácter confidencial do questionário que foi administrado, apesar das vantagens implícitas, também 

impediu o estabelecimento de qualquer relação com as pessoas envolvidas e inviabilizou, portanto, 

qualquer possibilidade de esclarecimento em relação às questões colocadas. O estudo de Taylor et al., 

finalmente, pode ter sofrido das limitações inerentes às amostras de conveniência.

Mas independentemente de eventuais limitações metodológicas, ambos os estudos referiram que 

a experiência de abuso sexual, em indivíduos com fibromialgia, se associou a uma maior gravidade da 

doença, em comparação com outros indivíduos com o mesmo diagnóstico que não tinham sido vítimas 
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de abuso. Esta evidência não nos permite, contudo, estabelecer uma associação etiológica entre abu‑

so sexual e fibromialgia. Os doentes com fibromialgia podem, através de uma experiência prévia de 

abuso, encontrar nela a explicação “adequada” para o seu estado clínico, confirmando, desta forma, 

as limitações metodológicas dos estudos retrospetivos. Por outro lado, tanto a experiência de abuso 

sexual como a fibromialgia na idade adulta podem resultar de um fator etiológico comum, os chamados 

“maus genes”, que determinariam a agregação de várias doenças não apenas no mesmo indivíduo, 

mas também nas mesmas famílias (Hudson & Pope, 1995). A resolução desta questão, afinal, deveria 

passar pela realização de estudos longitudinais, controlados, que acompanhassem crianças abusadas 

e não abusadas, na expectativa de se detetar o eventual desenvolvimento, em ambos os grupos, de 

perturbações médicas ou psiquiátricas. Esta seria a metodologia mais eficaz para se ultrapassarem as 

insuficiências dos estudos retrospetivos (Raphael, Chandler, et al., 2004; Raphael, Widom & Lange, 2001).

O grupo de Edward Walker sugeriu uma hipótese segundo a qual as mulheres com fibromialgia, 

em comparação com um outro grupo de mulheres com artrite reumatoide, deveriam apresentar taxas 

mais elevadas de abuso físico e sexual ao longo da vida, assim como uma maior frequência e gravidade 

de abuso emocional, físico e sexual durante a infância (Walker, Keegan, et al., 1997b). Para além desta 

hipótese, os autores sugeriram igualmente uma associação entre a fibromialgia e uma maior prevalên‑

cia de problemas interpessoais ao longo da vida. Os resultados finais evidenciaram uma prevalência 

significativamente superior de todas as formas de vitimização nos doentes com fibromialgia, durante 

a infância e ao longo da vida, confirmando assim as hipóteses iniciais. A gravidade dos traumatismos 

ocorridos na infância mostrou ‑se também superior neste grupo de doentes. Mas as experiências pré‑

vias de qualquer tipo de abuso, incluindo o abuso sexual, não revelaram uma relação específica com 

o desenvolvimento futuro da fibromialgia. As agressões físicas durante a idade adulta, pelo contrário, 

mostraram uma associação robusta e específica com a fibromialgia. A gravidade dos traumatismos 

também mostrou uma relação significativa com a incapacidade funcional observada, apenas nos 

doentes com o diagnóstico de fibromialgia. Ou seja, a presença de uma história de vitimização na 

fibromialgia pode constituir um marcador para uma maior incapacidade física e uma maior resistência 

aos tratamentos instituídos.

Os autores do estudo estabeleceram ainda uma relação hipotética entre as histórias de vitimi‑

zação e o desenvolvimento subsequente de sintomas físicos medicamente inexplicados, na idade 

adulta. Como vimos, a prevalência dos referidos sintomas constituiu o principal preditor em relação 

a cada um dos grupos de doentes, com os diagnósticos de fibromialgia e artrite reumatoide (Walker, 

Keegan, et al., 1997b). As experiências prévias de vitimização, nos doentes com fibromialgia, poderiam 

exprimir ‑se ao longo do tempo mediante o aparecimento de sintomas medicamente inexplicados que 

justificariam, só por si, a elevada frequência de utilização de consultas médicas, também observada 

nestes doentes (Wolfe, 1997a). Os estudos relativos à síndrome do intestino irritável e à dor pélvica 

crónica encontraram associações similares entre vitimização, sintomas medicamente não explicados 

e procura de ajuda médica (Walker, Katon, et al., 1992; Drossman, Leserman, et al., 1990; Walker, 

Gelfand, et al., 1995). O abuso físico e sexual, em doentes com fibromialgia, mostrou uma associação 
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significativa com um recurso aumentado aos serviços de saúde, em regime ambulatório, bem como 

com o uso acrescido de medicamentos analgésicos (Alexander, Bradley, et al., 1998).

Este último estudo pretendeu investigar a relação entre o abuso físico e sexual e a utilização dos 

cuidados de saúde, num grupo de 75 mulheres com fibromialgia, na presunção de que as doentes 

vítimas de experiências de abuso, em comparação com as não abusadas, deveriam ter as seguintes 

características: 1) maior recurso à medicação analgésica e aos serviços de cuidados de saúde; 2) índices 

mais elevados de dor, fadiga e incapacidade funcional; 3) número superior de diagnósticos psiquiátricos 

ao longo da vida; 4) índices superiores de stress no dia a dia; 5) índices mais baixos de limiar à dor, as‑

sociados a uma elevada disposição para o registo da sua presença; 6) uso mais frequente de estratégias 

de coping mal ‑adaptativas e de crenças negativas, relacionadas com a dor; e 7) índices mais baixos nas 

aptidões de controlo dos sintomas (autoeficácia). Deste modo, os autores quiseram não apenas explo‑

rar as relações entre abuso físico/sexual e utilização dos cuidados de saúde, mas também estudar, em 

simultâneo, as variáveis que pudessem influenciar esta mesma relação (Alexander, Bradley, et al., 1998).

A frequência de abuso físico/sexual encontrada foi de 57%, um valor similar ao encontrado em 

doentes com patologia gastrintestinal (Leserman, Drossman, et al., 1996). As doentes FM vítimas de 

abuso revelaram índices mais elevados de intensidade da dor, fadiga e incapacidade funcional, para 

além de uma maior frequência de “dores de estômago” ou dores “pélvicas”. Também obedeceram 

aos critérios de um número significativamente superior de diagnósticos psiquiátricos ao longo da vida 

e referiram índices mais elevados de stress no dia a dia. Além do mais, mostraram uma tendência 

consistente para referir dor em resposta a um vasto conjunto de estímulos dolorimétricos, aplicados 

em diversos locais anatómicos, independentemente da sua intensidade. Ou seja, revelaram uma 

perceção anormal da dor. Também se mostraram menos disponíveis para acreditar na prática de 

comportamentos que pudessem reduzir os seus índices de fadiga e depressão. Em resumo, este estudo 

encontrou uma relação significativa entre abuso físico/sexual, recurso a consultas médicas e utilização 

de medicamentos analgésicos em doentes com fibromialgia. Identificou igualmente diversas variáveis 

que podem influenciar esta relação, tais como os elevados índices de intensidade da dor, fadiga, stress, 

incapacidade funcional, anomalias na perceção da dor e morbilidade psiquiátrica.

Os autores do estudo verificaram ainda uma associação significativa entre o abuso físico/sexual, 

a síndrome clínica da fibromialgia e o diagnóstico de alcoolismo. Contudo, quando avaliaram um 

grupo de indivíduos com fibromialgia (não doentes) e um grupo de controlo normal, verificaram que 

o abuso não se associava à fibromialgia ou a quaisquer condições psiquiátricas. Logo, sugeriram que 

o abuso físico/sexual está mais fortemente correlacionado com a procura de ajuda, por causa de uma 

condição dolorosa crónica, mais do que com a fibromialgia propriamente dita. Os resultados obtidos, 

além do mais, não sustentaram a hipótese de Hudson e Pope, baseada numa elevada prevalência de 

alcoolismo e perturbações alimentares nos indivíduos vítimas de abuso, segundo a qual as associações 

significativas entre abuso e fibromialgia seriam devidas ao efeito de fatores “genéticos” confundentes 

(Hudson & Pope, 1995). Logo, é possível que a associação verificada entre vitimização e fibromialgia 

constitua apenas um exemplo de uma associação mais vasta, não específica, entre experiências de abuso 
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e processo de somatização. O facto de não haver uma relação específica entre as histórias de abuso, 

independentemente da sua natureza, física ou sexual, e o desenvolvimento da fibromialgia, sugere por 

outro lado a conveniência de prestarmos uma maior atenção à qualidade global da vida familiar e à 

sua relação com o eventual aparecimento da síndrome reumatológica (Walker, Keegan, et al., 1997a).

7.2.8 Estilos de Coping

A importância das relações entre coping e dor crónica é reconhecida desde há muito. Neste con‑

texto particular, o conceito de coping refere ‑se aos pensamentos e comportamentos específicos a que 

as pessoas recorrem para lidar com a dor ou com as reações emocionais à dor. Dada a necessidade de 

instrumentos psicométricos que avaliassem o referido conceito na prática clínica, foram desenvolvidos 

vários questionários, como o Coping Strategies Questionnaire (Rosenstiel & Keefe, 1983) e o Vanderbilt 

Pain Management Inventory (Brown & Nicassio, 1987). Este último pretende avaliar a frequência com 

que os doentes com dor crónica usam estratégias de coping ativo ou passivo, para lidar com o sintoma. 

No estudo que lhes deu origem, envolvendo doentes com artrite reumatoide, emergiram duas escalas 

de coping, ativo e passivo. As estratégias de coping ativo foram identificadas em doentes que tentaram 

controlar a dor ou continuaram a funcionar, apesar da dor. Os doentes fizeram uso dos seus recursos 

internos. As estratégias de coping passivo, pelo contrário, integraram os casos em que os doentes atri‑

buíram o controlo da dor a outrem, ou permitiram que a dor afetasse negativamente outras áreas das 

suas vidas. Aqui, os doentes fizeram apelo a recursos externos. A primeira escala associou ‑se a registos 

de dor menos intensa, menos depressão, menor prejuízo funcional e maior autoeficácia. A segunda 

mostrou correlação com registos superiores de depressão, maior intensidade da dor e frequência de re‑

cidivas, maior compromisso funcional e menor autoeficácia. As relações entre coping passivo e estado de 

saúde pareceram ser mais consistentes e robustas, em comparação com o coping ativo. Mas os autores 

também salvaguardaram a utilidade potencial das estratégias de coping passivo, na artrite reumatoide. 

Como é sabido, as recidivas dolorosas de que estes doentes são vítimas aconselham, amiúde, o repou‑

so ou restrição da atividade física. As estratégias passivas com “recurso à autoridade” podem mesmo 

caracterizar o comportamento dos doentes com artrite reumatoide. Uma revisão dos estudos sobre dor 

e coping concluiu que as estratégias de coping ativo, como por exemplo ignorar a dor, o exercício ou a 

atividade, poderiam estar associadas a um melhor funcionamento físico e psicológico, enquanto que o 

uso de estratégias de coping passivo, como o repouso ou a toma de medicação, pelo contrário, estaria 

associado a um pior funcionamento (Jensen, Turner, et al., 1991). Aliás, o exercício físico aeróbico ou 

de outro tipo, bem como a educação e a terapia cognitivo ‑comportamental (TCC), foram consideradas 

como as intervenções reconhecidamente mais eficazes, orientadas para o estilo de vida, em doentes 

com fibromialgia (Friedberg, Williams, & Collinge, 2012). Mas um outro estudo sugeriu que as estraté‑

gias de coping ativo, em doentes com fibromialgia, podem ter um efeito nocivo (Nicassio, Schoenfeld‑

‑Smith, et al., 1995). Os resultados obtidos foram explicados pela eventualidade de o coping ativo ser 
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mal ‑adaptativo quando os doentes ignoram os limites apropriados para a sua atividade física, em função 

da dor. As estratégias de coping ativo, desta forma, serviriam para exacerbar, de modo involuntário, os 

mecanismos fisiológicos que contribuem para o sintoma doloroso. Estes resultados negativos, entretanto, 

foram atribuídos a razões de ordem metodológica (Martin, Bradley, et al., 1996).

Um estudo dos anos 1990 defendeu a validade e a utilidade clínica das dimensões passiva e ativa 

do conceito de coping (Snow ‑Turek, Norris, & Tan, 1996). O coping passivo mostrou uma associação 

importante com depressão e psicopatologia geral, ao passo que o coping ativo, embora de forma 

menos consistente, revelou uma associação importante com o grau de atividade e exibiu uma relação 

inversa com o mal ‑estar psicológico. Mas as questões relacionadas com o coping, ativo ou passivo, não 

ficaram resolvidas. As estratégias de coping, afinal, não se esgotam na dicotomia passivo ‑ativo. Tomar 

a medicação analgésica, por exemplo, pode corresponder a uma estratégia passiva, à luz da definição 

anterior, mas conter também um elemento ativo, prescrito pelo médico ou aconselhado pelos familiares. 

A importância das diferenças individuais também não deve ser esquecida. Rezar pode ser uma estratégia 

passiva para alguns doentes, mas pode também ser uma estratégia ativa e adaptativa para muitos outros. 

Por estas razões, é arriscado fazer generalizações. Sublinhando a natureza heterogénea da fibromialgia, 

um estudo qualitativo identificou diferentes estratégias de coping em onze mulheres suecas. Algumas 

mulheres lutavam, mobilizando as suas forças físicas e psicológicas para lidar com os sintomas; outras 

adaptavam ‑se às rotinas diárias, conscientes das suas limitações; outras desesperavam, reconhecendo não 

ser mais capazes de lidar com as suas dores e situação de vida; e outras, finalmente, desistiam, sentindo 

que os seus sintomas tinham passado a dominar as suas vidas (Mannerkopi, Krosmark, et al., 1999).

7.2.9 Hipervigilância

Os doentes com fibromialgia parecem exibir um aumento da sensibilidade à estimulação dolorosa 

(Scudds, Rollman, et al., 1987). Este dado suscitou a possibilidade de um mecanismo de hipervigi‑

lância corporal subjacente, suscetível de aumentar a atenção do doente a estímulos externos e/ou 

intensificar a sua preocupação com as sensações dolorosas. Este aumento da vigilância a sensações 

corporais pode resultar de um traço de afetividade negativa, de uma tendência para se avaliarem 

negativamente as situações pessoais e emocionais. Mas a vigilância pode igualmente relacionar ‑se 

com a intensidade da dor ou com um estilo de pensamento catastrófico em relação ao sintoma.  

Os doentes com fibromialgia, especificamente, referem maior vigilância da dor quando comparados 

com os doentes com lombalgia, maior intensidade da dor, maior afetividade negativa e maior tendên‑

cia a um pensamento catastrófico sobre a dor (Crombez, Eccleston, et al., 2004). Wolfe, Smythe, et 

al., (1990) referiram que 59,5% dos doentes apresentavam dor em 15 ou mais regiões anatómicas e 

que 68,8% tinham “dores em todo o corpo”. Vários estudos documentaram a presença de múltiplos 

sintomas em vários sistemas orgânicos, evocando a parábola do elefante e do homem cego (Block, 

1993). Smythe referiu uma hipersensibilidade a diversos estímulos internos e externos (Smythe, 1986). 
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Ainda um outro grupo de investigadores verificou um abaixamento significativo do limiar à dor tanto 

nos pontos dolorosos como em pontos controlo (Tunks, Crook, et al., 1988). 

Outro estudo mostrou igualmente que a tolerância à dor nos pontos dolorosos se correlacionava 

com a tolerância à dor nos pontos não dolorosos. Mas a presença e frequência dos pontos dolorosos, 

nos doentes com reumatismo não articular generalizado, não se correlacionaram com quaisquer ou‑

tros sintomas. Os pontos dolorosos não pareceram constituir locais de patologia ou disfunção local 

específicas. Os resultados do estudo sugeriram, pelo contrário, que os doentes com fibromialgia cons‑

tituem um subgrupo de doentes com uma diminuição generalizada da tolerância à dor, no espetro 

do reumatismo não articular generalizado (Quimby, Block, & Gratwick, 1988). Na população geral, a 

diminuição do limiar à dor mostrou uma correlação com os pontos dolorosos, com as “dores no corpo 

todo”, com a fadiga e sintomas de intestino irritável, mesmo naquelas pessoas que não obedeceram 

aos critérios diagnósticos estabelecidos (Wolfe, Ross, et al., 1995).

Um estudo comparou 20 doentes com fibromialgia, 20 doentes com artrite reumatoide e 20 

voluntários saudáveis (McDermid, Rollman, & McCain, 1996). A tolerância e o limiar doloroso foram 

medidos com um dolorímetro, aplicado num ponto não doloroso. Todas as pessoas foram expostas a 

um estímulo auditivo, tendo sido medidos os níveis de tolerância ao ruído. O chamado comportamen‑

to de hipervigilância foi ainda medido através de questionários julgados apropriados. Os resultados 

mostraram diferenças entre os três grupos, na perceção dos estímulos e na avaliação das sensações 

corporais. Os doentes com fibromialgia mostraram ‑se significativamente mais hipervigilantes, em 

comparação com os doentes com artrite reumatoide. Este padrão percetivo de hipervigilância foi 

considerado como um dos fatores predisponentes para o desenvolvimento da fibromialgia. No caso 

de o referido padrão se associar a diferentes alterações fisiopatológicas, o resultado tomaria a forma 

de outras síndromes clínicas, compatíveis com o conceito de hipervigilância.

7.3 CONTROVÉRSIA NÃO RESOLVIDA

A fibromialgia constitui um tema controverso desde que foram criados os critérios para o respe‑

tivo diagnóstico, pelo Colégio Americano de Reumatologia, em 1990 (Quartilho, 2004). A evolução 

da controvérsia, por vezes acesa, oscilou (oscila) entre uma perspetiva neurofisiológica, que tende 

a sublinhar a importância de determinantes físicos, e uma perspetiva psicossocial que valoriza, por 

sua vez, o contributo de variáveis psicológicas e sociais na origem e manutenção da síndrome clínica 

(Henningsen, Zimmermann & Sattel, 2003). Para esta discussão têm contribuído médicos, independen‑

temente das fronteiras que separam as suas especialidades, e doentes, com uma participação ativa na 

discussão e reivindicação dos seus direitos82 (Barker, 2008; Conrad & Barker, 2010).

82 As comunidades de doentes na Internet tendem a desafiar a competência e conhecimentos dos médicos, ao mesmo tempo 
que, paradoxalmente, encorajam a expansão da jurisdição médica sobre os seus sintomas. Estas comunidades representam fenómenos 
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Interpretações diferentes: conclusões diferentes – as conclusões dependem da forma de 

olhar, do sítio para onde se olha, e das obsessões (muitas vezes biográficas) de cada observador in‑

dividual. Daí que faça todo o sentido, muitas vezes, estudar e analisar ‑se não só o objeto mas o seu 

observador… (Gonçalo M. Tavares, Atlas do Corpo e da Imaginação, 2013:65).

Desde cedo, alguns clínicos lamentaram uma preferência pela procura de marcadores biológicos, 

de uma etiologia que terá induzido a ilusão de uma cura através da ciência médica. Como alternati‑

va, sublinharam a necessidade de investigação de outros fatores, de preferência através de estudos 

longitudinais, que prestassem mais atenção, por exemplo, a experiências traumáticas, a antecedentes 

psiquiátricos, ao grau de satisfação laboral, ao stress familiar e às dificuldades financeiras, ente outros 

aspetos psicossociais (Carette, 1996). Um reumatologista americano prestigiado, Nortin Hadler, tornou‑

‑se conhecido pelas suas posições críticas em relação ao conceito de fibromialgia. Em particular, como 

vimos, salientou as consequências de um “estado vulnerável” e afirmou a responsabilidade iatrogénica 

do médico no processo de determinação da incapacidade (Hadler, 1996b). Para quem já acreditava na 

fibromialgia, segundo o mesmo autor, o advento dos respetivos critérios diagnósticos representara uma 

verdadeira epifania (Hadler, 1997b). Foi proclamado que ninguém tinha fibromialgia até que esta fosse 

diagnosticada, e assim construída como uma síndrome iatrogénica que assegurava a sua existência 

através da nomeação médica (Cathébras, 1997). As mesmas dores não mereciam o mesmo diagnóstico 

em zonas rurais ou nos países em desenvolvimento e as pessoas afetadas, apesar de tudo, seguiriam as 

suas vidas, sem qualquer diagnóstico. A medicina não estaria preparada para lidar com os problemas 

sociais e de ajustamento representados por estes doentes que não teriam mais, afinal, que uma doença 

virtual, um fenótipo induzido pelo médico assistente (Ehrlich, 2003; Hazemeijer & Rasker, 2003). Uma 

vez confirmado o diagnóstico, os doentes deveriam ser acompanhados pelos médicos de família, os 

profissionais em melhores condições para tratar os doentes diagnosticados (Zih, Da Costa, & Fitzcharles, 

2004). Outros autores, ainda, olharam para a fibromialgia com uma ironia mordaz:

Para o tipo de doente descrito nestes estudos, depois de se confirmar o diagnóstico, expli‑

car a condição clínica, fazer algumas tentativas terapêuticas e eventualmente enviar o doente a uma 

consulta de saúde mental, não deveríamos admitir a nossa ignorância, depois de fazermos tudo o 

que podemos fazer? Um doente deve sentir ‑se apoiado, mas até que a compreensão da fisiopatologia 

sociais que transformam o sofrimento privado numa experiência pública, partilhada através do ciberespaço. Representam também 
um novo “motor de medicalização” no século XXI ao reivindicarem a transformação de experiências humanas de sofrimento em 
condições clínicas estritas, mediante processos de reificação da doença que transcendem a evidência biomédica. São assim respon‑
sáveis por uma certa iatrogénese social, promovendo o apoio emocional e a legitimação à custa de uma incapacidade que persiste 
(Page & Wessely, 2003). Os doentes lutam, afinal, pela compliance do médico, num contexto histórico marcado pela erosão da sua 
autoridade cultural. Na medida em que se multipliquem as interações online entre estes doentes, apresentando sintomas funcio‑
nais, podemos esperar reivindicações futuras para a legitimação de novas e controversas entidades clínicas. Alegadamente, tudo 
isto terá consequências relevantes sobre a experiência de doença, a relação médico ‑doente e a prática da medicina (Barker, 2008).
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da fibromialgia nos ofereça um tratamento mais eficaz, a continuação das consultas médicas pode 

revelar ‑se fútil e dispendiosa. Próximo doente, faz favor! (Solomon & Liang, 1997)

A verdade é que a fibromialgia se transformou num problema, fora de controlo, abrangendo não 

apenas os aspetos médico ‑legais, relacionados com a complexa questão da incapacidade, mas também 

aspetos terapêuticos, dada a surpreendente diversidade e alegada eficácia das diferentes intervenções 

preconizadas, desde os antidepressivos tricíclicos até à fototerapia. A quiropraxia, o exercício físico, os 

colchões magnéticos, a crioterapia, os banhos no Mar Morto, etc., com mecanismos de ação putativos 

tão diferentes, tinham afinal efeitos positivos em doentes com a mesma condição clínica (Buskila, 

Abu ‑Shakra, et al., 2001; Turk, 2004; Quadros 7.2 ‑3).

Ibuprofeno Bromazepam + tenoxicam Ciclobenzaprina Fluoxetina +  amitriptilina Hormona do crescimento

Bromazepam Ibuprofeno + alprazolam Dotiepina alprazolam Alfa interferon humano

Carisoprodol Naproxeno + amitriptilina Fluoxetina Zoplicone Lidocaína endovenosa

Naproxeno Tramadol Maprotilina Prednisona Ondasetron

Tenoxicam Amitriptilina Pirlindole Calcitonina Bloqueio simpático

Ácido tiaprofénico Clomipramina S ‑adenosil L ‑metionina 5 ‑hidroxitriptofano Ácido málico e magnésio

Zolpidem Citalopram Venlafaxina Ácido gama ‑hidroxibutírico Tropisetron

Quadro 7.2 Tratamentos farmacológicos na fibromialgia. Adaptado de Turk, D. (2004). Fibromyalgia: A Patient‑

‑Oriented Perspective. Dworkin, H. & Breitbart, W., Eds., Psychosocial Aspects of Pain.

Educação Massagem Biofeedback

Acupunctura Vibração muscular Hipnose

Balneoterapia Colchões magnetizados Relaxamento

Quiropraxis Apoio cervical Gestão do stress

Exercício físico Banhos de enxofre Educação + exercício físico

Feldenkrais Estimulação elétrica transcutânea Exercício físico + amitriptilina

Terapia com luz Injeções nos tender points Exercício físico + biofeedback

Aplicações de calor Injeções nos trigger points Exercício físico + aptidões de coping

Crioterapia global Terapia laser Terapia psicomotora + terapia conjugal

Eletroterapia Suplementos nutricionais Reabilitação multidisciplinar

Quadro 7.3 Tratamentos não farmacológicos na fibromialgia. Adapt. de Turk, D. (2004). Fibromyalgia:  

A Patient ‑Oriented Perspective. Dworkin, H. & Breitbart, W., Eds., Psychosocial Aspects of Pain.

Também por este motivo, teimava em persistir a necessidade de se valorizarem mais os aspetos 

relacionados com a influência de fatores psicossociais e, last but not the least, uma acesa controvérsia 

relacionada com o próprio estatuto de doença atribuído à fibromialgia (Wolfe, 1997a).

Os relevantes contributos de Frederick Wolfe, o primeiro subscritor dos primeiros critérios diagnós‑

ticos do Colégio Americano de Reumatologia, ilustram a complexidade e contradições do conceito de 

fibromialgia, ao longo dos anos. Foi o autor responsável pela definição e identificação do fibromyalgia 

problem, em diferentes dimensões, ainda nos anos 1990 (Wolfe, 1997a). Mas para a Presidente da 

Associação Americana de Fibromialgia, entretanto, o verdadeiro problema da fibromialgia consistia 

então na inexistência de uma terapêutica eficaz (Thorson, 1998).
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Correndo o risco de ser censurado pelos seus colegas, Wolfe foi congratulado pela honesti‑

dade e coragem com que assumiu publicamente a sua perspetiva crítica (Winfield, 1997). O pro‑

blema, para Wolfe, significava que a fibromialgia não era uma doença, mas uma síndrome. Para 

muitos doentes, o problema resultava da convergência de problemas psicossociais, comportamento  

de dor e somatização. Ao mesmo tempo que promovia a medicalização e prolongava os sintomas, 

a maioria das intervenções terapêuticas revelava ‑se ineficaz. Cerca de 25% dos doentes recebiam 

na altura pensões de incapacidade. A fibromialgia foi associada ao trabalho com fotocopiadoras, ao 

assédio sexual, a acidentes rodoviários, a quedas na piscina e mesmo à ameaça de trauma (Wolfe, 

1997a). Para o conjunto destes problemas, no âmbito médico ‑legal, Wolfe enunciou várias hipóteses 

de solução. Nomeadamente, defendeu um alargamento da definição da fibromialgia por forma a 

incluir (também) a disfunção e o mal ‑estar psicológicos e sugeriu o reconhecimento da fibromialgia 

como uma invenção clínica, o questionamento crítico do conceito de fibromialgia pós ‑traumática, 

a abolição de pensões de incapacidade e a limitação das indemnizações compensatórias relacio‑

nadas com o diagnóstico, o reconhecimento da ineficácia dos tratamentos disponíveis, e o fim da 

ligação (precipitada) entre mecanismos plausíveis e tratamentos recomendados. A estas sugestões, 

foi acrescentada a necessidade de educar os estudantes de medicina sobre as dimensões sociais e 

comportamentais da teoria e prática da medicina (Winfield, 1997). De acordo com este prestigiado 

reumatologista americano,

Quando começámos, nos anos 80, nós víamos os doentes a andarem de médico em médico, 

com dores. Acreditámos que ao fazermos o diagnóstico de fibromialgia, lhes reduzíamos o stress e o 

consumo de cuidados de saúde. Mas esta ideia de que podíamos interpretar o seu mal ‑estar, através 

do diagnóstico, e deste modo ajudá ‑los, não se confirmou. A minha opinião hoje é a de que estamos 

a criar uma doença e não a curar uma doença. Se fazemos o diagnóstico de fibromialgia, a dor passa 

a dominar as vidas das pessoas. Ao receberem o diagnóstico ... as pessoas passam a exibir os cartões 

de membros do “clube da fibromialgia” (In Goldenberg, 2002). 

No mesmo sentido, foi criticada com aspereza a valorização dos chamados pontos dolorosos, 

supostamente essenciais ao diagnóstico, em desfavor de outras características clínicas. Os pontos 

dolorosos faziam “esquecer” as pessoas e haviam transformado o diagnóstico numa questão social 

e política. A prevalência da fibromialgia dependia ironicamente da pressão exercida na palpação dos 

pontos dolorosos. Talvez esta pressão refletisse o grau de crença dos médicos quanto à sua existência. 

Quanto maior a pressão e a crença, maior a prevalência. A verdade é que os pontos dolorosos não 

traduziam o mal ‑estar, a dor, ou quaisquer outros sintomas característicos da fibromialgia. Criaram 

a impressão de doença orgânica, uma impressão reforçada pelo desenho das Três Graças, uma pin‑

tura da autoria de Raphael, do início do século XVI, com os pontos marcados no corpo (Endresen, 

2007). Simplesmente, foi defendido que se parasse com o uso dos critérios do CAR no contexto 

clínico (Wolfe, 2003).
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Talvez os pontos dolorosos, enquanto critério essencial, tenham sido um erro. Ao 

ignorarmos o mal ‑estar e os aspetos psicossociais centrais da síndroma, ao privilegiarmos 

um item do exame físico, permitimos que a fibromialgia passasse a ser vista sobretudo 

como uma doença orgânica. Mais, removemos todos os vestígios das características mais 

importantes da doença... (Wolfe, 2003).

Mais recentemente, as posições críticas de Wolfe ilustram a persistência de várias questões 

controversas, convergindo numa teimosa troca de argumentos designada por “guerras da fibromial‑

gia”. De um lado, os doentes, as companhias farmacêuticas, médicos especialistas, organizações 

profissionais e departamentos governamentais – grupos com algum poder político e económico 

e ganhos potenciais pela aceitação/ reconhecimento da fibromialgia. Do outro, a grande maioria 

dos médicos, sociólogos e historiadores da medicina. A questão relevante, segundo Wolfe, deveria 

consistir em saber até que ponto os fatores culturais dominam a experiência da doença, o grau em 

que ela é medicalizada e socialmente construída, até que ponto ela é afetada por “fatores psicos‑

somáticos” (Wolfe, 2009).

Aquilo que não encontramos em nenhum dos sites de importantes organizações médicas 

… é o menor grau de ceticismo em relação às controvérsias centrais que rodeiam a fibromialgia: a 

sua existência e conteúdo, o seu estatuto enquanto síndrome medicamente não explicada, o papel 

de fatores culturais, a eficácia marginal dos tratamentos, a qualidade da investigação na fibromialgia, 

os maus resultados dos tratamentos, e o potencial perigo do rótulo fibromialgia. Através da pressão 

política e dos financiamentos da Indústria Farmacêutica, a responsabilidade pública de oferecer uma 

informação e interpretação científica rigorosas ficou corrompida (Wolfe, 2009).

Aliás, os interesses da indústria farmacêutica, a necessidade de legitimação de uma doença “con‑

testada”, como a fibromialgia, e o processo de medicalização, exibem uma relação simbiótica (Barker, 

2011). A indústria farmacêutica apoiou organizações de doentes e profissionais de saúde, patrocinou 

a educação médica e organizou simpósios, fez publicidade em revistas científicas e nos media. Grande 

parte dos autores sobre estudos medicamentosos na fibromialgia receberam apoio da indústria farma‑

cêutica (Wolfe & Häuser, 2011). A medicalização assistiu a uma diminuição na autoridade jurisdicional 

dos médicos sobre diferentes aspetos da condição humana e testemunhou a influência crescente 

não apenas das multinacionais farmacêuticas, nalguns países através do aconselhamento direto ao 

consumidor, mas também dos doentes e grupos de doentes (Conrad, 2005). Os reumatologistas dei‑

xaram de diagnosticar a fibromialgia porque o seu papel foi cooptado pelas organizações de doentes 

(Hazemeijer & Rasker, 2003). A comercialização de pregabalina constituiu uma prova de determinismo 

farmacêutico ao pretender corroborar que a referida condição clínica resultava de mecanismos de 

sensibilização central (Barker, 2011). Nos Estados Unidos, a Pfizer juntou ‑se à Associação Nacional 

de Fibromialgia (ANF) numa união de esforços para que a fibromialgia ganhasse maior visibilidade 
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pública. Para o efeito, fizeram um anúncio público no qual apareciam várias pessoas a testemunhar a 

sua experiência de dor. Depois, ouvia ‑se uma voz que proclamava,

Imagine sentir este tipo de dor e ninguém saber do que se trata ou até acreditar que a sen‑

te. Isto é a fibromialgia. Dor crónica generalizada e aumento da sensibilidade muito reais que afetam 

milhões de pessoas.... Há esperança. Existe ajuda. Se está a sofrer fale com o seu médico e visite Fibro‑

hope.org para mais histórias verdadeiras (National Fibromyalgia Association, 2007. (In Barker, 2011).

A publicidade também se encarregou de repetir que a pregabalina não era um medicamento 

antidepressivo, fornecendo imagens visuais que visavam acentuar uma fisiopatologia associada a 

“nervos hiperativos”. Esta era uma estratégia simbólica que confrontava as pessoas com a “realidade 

biológica” da fibromialgia, afastando ‑a de quaisquer conotações psiquiátricas ou hipocondríacas. 

Neste contexto, a aprovação da pregabalina pela Food and Drug Administration (FDA) representou 

uma tremenda vitória para os doentes e seus representantes. O presidente da Associação Nacional de 

Fibromialgia (ANF) congratulou ‑se com o sucedido,

A ANF tem trabalhado durante mais de dez anos para o reconhecimento da fibromialgia e 

da dor crónica debilitante que afeta as vidas de 6 a 10 milhões de pessoas nos Estados Unidos. Duran‑

te este tempo, esperámos e tivemos esperança no aparecimento de um tratamento medicamentoso 

eficiente aprovado pela FDA especificamente para a fibromialgia, de maneira a que não tivéssemos 

mais que ouvir os nossos médicos a dizer “não há nada que eu possa fazer por si”, ou pior, a dor está 

“toda na sua cabeça”. ... Agora mais do que nunca, temos esperança que melhore o reconhecimento 

médico e público e que os doentes tenham um tratamento eficaz que ajude a reduzir o seu sofrimento. 

O futuro é na verdade risonho (Matallana, 2007. In Barker, 2011).

A verdade é que a campanha, e o próprio medicamento, cedo suscitaram apreciações críticas. 

Os anúncios televisivos exibiam mulheres jovens, elegantes, com aparência saudável, longe da rea‑

lidade epidemiológica da fibromialgia. E o fármaco, não obstante ter sido considerado como uma 

“droga milagrosa”, ou pelo menos benéfico numa fase inicial do tratamento, foi também criticado 

de uma forma áspera por muitos doentes que tiveram a oportunidade de o tomar. Estiveram em 

causa não apenas a alegada ausência de resposta, ou a erosão rápida da eficácia terapêutica, mas 

também os efeitos colaterais que contrariaram as mensagens inócuas da publicidade e determinaram 

a frequente descontinuação do medicamento.

Deste modo, a pregabalina contribuiu para a reificação da fibromialgia. A aprovação oficial de 

um medicamento era uma prova de vida para uma doença “contestada”. Mas as alegações em re‑

dor do fármaco trivializaram o sofrimento das pessoas e não conseguiram validar, verdadeiramente, 

as suas experiências. Numa perspetiva feminista, o determinismo farmacêutico continua a definir  

o mal ‑estar das mulheres em termos médicos estritos, razão pela qual os medicamentos continuarão 
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a ser uma má solução para os complexos processos que convergem nas elevadas taxas de morbilidade 

das mulheres (Barker, 2011). Podemos ajudar os doentes, neste contexto, sem contribuirmos para a 

propagação da fibromialgia?

Podemos ajudar o doente sem propagar a fibromialgia? Podemos dizer ao doente qualquer 

coisa como isto. “O senhor tem um problema de dor que nós vemos com frequência, mas que os mé‑

dicos não entendem bem. Podemos fazer muito para o ajudar”. Se necessário, podemos acrescentar 

“alguns médicos chamam fibromialgia aos seus problemas. Fibromialgia é o nome que damos a estes 

problemas, não é a causa dos problemas” (Wolfe, 2009).

O processo diagnóstico, ele próprio, pode garantir uma legitimação de curto prazo à custa de 

uma expansão ilegítima e danosa. Ao mesmo tempo, pode condensar uma apropriação abusiva do 

sofrimento alheio. Como vimos, foi sugerido que Frida Kahlo tinha uma fibromialgia pós ‑traumática 

(Martinez ‑Lavin, Amigo, M ‑C., et al., 2000). Talvez porque Frida se tenha transformado, ela própria, 

num corpo de dor, com setas desenhadas para as zonas anatómicas sujeitas a cirurgia, uma evidência 

objetiva do sofrimento através do seu famoso diário (The Diary of Frida Kahlo, 1995). Mas o diag‑

nóstico simplifica e empobrece. Frida Kahlo foi um “espírito inquieto” e rebelde, um ídolo nacional 

mexicano da primeira metade do século XX, uma vida fascinante temperada pelo génio criativo e pelo 

sofrimento (Bauer, 2014). Com seis anos de idade, terá sido vítima de um episódio de poliomielite 

que lhe afetou uma das pernas. Aos dezoito teve um grave acidente de viação de que resultaram 

fraturas múltiplas e outras sequelas. Foi submetida a mais de 30 intervenções cirúrgicas. Teve ainda 

vários abortamentos terapêuticos e viveu a angústia de ser enganada, por vezes abandonada, pelo 

homem que amou (Herrera, 2003). Frida Kahlo foi habitada pela dor e viveu a vida através da dor.  

O seu biógrafo oficial, Hayden Herrera, veio defender que...

Tanto a força como o sofrimento estão muito presentes nos quadros de Frida. Quando ela 

se revela a si própria ferida e em lágrimas, isto é o equivalente à profusão de feridas físicas e morais 

que habitam as suas cartas... (Herrera, 2003)

Afinal, nunca um diagnóstico pode esgotar a riqueza da experiência humana. Sempre que o co‑

nhecimento científico é escasso ou contraditório, a imaginação, o preconceito e a fantasia acabam por 

preencher os lugares vazios. Eventualmente, procuramos no local errado. Richard Cabot, um médico 

e pedagogo americano nascido no século XIX, descreveu os seus doentes com anemia perniciosa sem 

saber que a doença resultava de um défice de vitamina B12 (Charon, 2005). Descreveu o trabalho que 

os doentes realizavam, o que comiam, como dormiam, onde viviam e como se sentiam em múltiplos 

domínios das suas vidas. Considerou que era importante tudo aquilo que os doentes quisessem contar‑

‑lhe. Mas outras vezes, também erroneamente, comportamo ‑nos como se um diagnóstico fizesse luz 

sobre a condição humana. A “tirania” do diagnóstico, a “indispensabilidade” diagnóstica, não devem 
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ignorar que as pessoas são muito mais do que o diagnóstico que lhes é atribuído (Rosenberg, 2007). 

Empobrecem drasticamente quando as suas vidas se condensam apenas numa declaração diagnóstica 

arbitrária. E empobrecemos nós, igualmente, se a nossa compreensão do outro ficar condicionada a 

uma cristalização diagnóstica83.

A transformação do sofrimento em categorias definidas, integradas em sistemas nosológicos, 

cumpre o objetivo perverso de trivializar a experiência das pessoas, metamorfoseando o sofrimento 

humano numa doença inumana... Tudo, menos experiência humana (Kleinman & Kleinman, 1991).

A fibromialgia, ainda segundo Wolfe, reúne afinal fortes argumentos a favor de uma “perturba‑

ção psicocultural” que, ao contrário da neurastenia, resiste ainda hoje à estigmatização psicológica. 

Esta resistência é alimentada, segundo o mesmo autor, por fatores sociais e culturais que incluem 

os critérios diagnósticos oficiais, com a respeitabilidade que estes lhe conferem, as organizações de 

doentes e profissionais, muitas vezes com voz ativa em grupos de apoio na Internet (Barker, 2008), 

as multinacionais farmacêuticas, com recurso eventual a uma propaganda direta junto do “consumi‑

dor”, a possibilidade de os doentes terem acesso a compensações por incapacidade e, finalmente, o 

próprio contributo das comunidades de advogados, e dos médicos, mediante publicação de artigos e/

ou organização de encontros científicos que são, eventualmente, patrocinados pelo olhar interessado 

das estratégias comerciais (Wolfe & Walitt, 2013). Estes argumentos, de algum modo, retomam as 

teses controversas de Elaine Showalter para os sintomas e síndromes medicamente não explicados, 

em diferentes períodos históricos, como sendo resultantes de uma convergência tripartida entre doen‑

tes vulneráveis, médicos entusiasmados e circunstâncias culturais favorecedoras (Showalter, 1997).  

Do ponto de vista terapêutico, justifica ‑se o ceticismo já assinalado por Wolfe, sobre a eficácia marginal 

das intervenções disponíveis. Não apenas porque as soluções são insatisfatórias, mas também pela 

própria natureza do problema em causa. Numa perspetiva sociológica, assumidamente pessimista,

Parece improvável que qualquer intervenção médica, incluindo medicamentos, ofereça alívio 

significativo a um considerável número de pessoas com o diagnóstico de fibromialgia. Não porque as 

83 São múltiplos os exemplos desta cristalização diagnóstica. A vida das pessoas pode ficar congelada sob o peso de um 
diagnóstico que se lhes cola à pele e compromete a nossa capacidade de as compreender, como seres humanos. A propósito 
da recente crise de refugiados sírios e do diagnóstico de PSPT, um psiquiatra referiu “ver nas expressões e atitudes dos doentes 
 ‑ quando lhes explico de modo empático a sua perturbação, lhes prescrevo fármacos e os oriento para a psicoterapia  ‑ algo que 
está para além daquilo que a medicina contemporânea baseada na evidência pode descrever cientificamente”. E acrescentou 
o testemunho local de “uma desconfiança intensa, irreversível, uma falta de confiança em qualquer princípio ou regra que 
é suposto controlar as nossas relações uns com os outros. Vejo pontos de interrogação relacionados com o significado das 
suas existências, bem como com os significados de importantes conceitos que lhes pareciam inquestionáveis no passado, tais 
como a religião, a política, o trabalho, a família, e finalmente, não menos importante, a saúde. Estes doentes têm sintomas 
que justificam o vasto conjunto de modalidades terapêuticas que tenho para lhes oferecer, mas fico com a sensação terrível 
de que este tratamento é de algum modo escasso. Tudo o que foi destruído nas vidas destes doentes não pode ser corrigido 
pelos fracos tratamentos que temos para lhes oferecer” (Khalil, 2013).
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pessoas com fibromialgia sejam histéricas ou simuladoras, mas porque a fibromialgia é um conceito 

aplicado a muitos sintomas comuns cujas origens são variadas e complexas ... O ponto importante 

consiste em reconhecermos as consequências e limitações de se transformar o mal ‑estar comum das 

mulheres numa doença distinta (Barker, 2011).

7.4. AS “PERSPETIVAS” DA FIBROMIALGIA

O modelo biopsicossocial, como é sabido, tentou iluminar a relação entre fatores biológi‑

cos, psicológicos e sociais (Engel, 1977). Inspirado na Teoria Geral dos Sistemas, promoveu uma 

espécie de liberdade eclética, “anárquica”, na medida em que legitimou preferências alternadas 

pelo bio, pelo psico e pelo social, de modo aleatório. Deu ‑nos os ingredientes e não nos ensinou 

a receita (McHugh, 1992). E o próprio termo biopsicossocial transformou ‑se, progressivamente, 

numa espécie de slogan, numa palavra ‑chave que tranquiliza as consciências dos profissionais de 

saúde ao poderem assumir que “tudo tem a ver com tudo”. Já sabemos. Mas não sabemos como. 

É por isto que devemos lembrar a necessidade de uma consciência metodológica, como defendia 

Jaspers, para escolhermos os nossos métodos de análise, para termos consciência das vantagens e 

limitações de cada um e para sabermos, afinal, por que motivos usamos uns e não outros (Ghaemi, 

2009). Neste sentido, o modelo biopsicossocial pode dar lugar a uma abordagem mais pluralis‑

ta, baseada em diferentes métodos ou perspetivas de análise (Ghaemi, 2010). Estas perspetivas, 

analisadas no capítulo I e ora recuperadas, não pretendem ser exclusivas. Não se anulam entre si. 

Podem ser utilizadas não apenas em psiquiatria, mas em qualquer especialidade médica ou ainda 

nos cuidados primários de saúde, em diferentes contextos clínicos (McHugh & Slavney, 2011). 

Podem ser úteis, inclusivamente, para analisarmos a questão da fibromialgia. Vejamos, a propósito, 

o seguinte caso clínico.

Mariana, 48 anos de idade, vem por “problemas na coluna e nos músculos”. Sente ‑se 

incapacitada para trabalhar e desconhece a natureza dos sintomas, embora pareça valorizar, nos 

primeiros momentos da consulta, “uma depressão” prévia. Os seus vários episódios depressivos, 

aliás, são descritos como tendo correspondido a períodos de “extremo cansaço”. Aos 45 anos, 

por exemplo, sentira um “cansaço geral”, sem se “poder mexer”, “como se me tivesse passado 

um camião por cima”, numa altura da sua vida em que cumpria múltiplas tarefas profissionais  

e académicas. Neste contexto, foi medicada com sertralina e obteve uma resposta favorável. Mas quando 

interrompeu a medicação, há cerca de 2 meses, refere ter ficado de novo “obsessiva” e “perfecionis‑

ta”, pelo que o psiquiatra assistente aconselhou a retoma do fármaco antidepressivo. Agora, sente ‑se 

bem emocionalmente. Mas sente ‑se “mal do ponto de vista físico”, com dores generalizadas e “fadiga 

crónica”. No passado, durante anos, frequentou consultas de Reumatologia no IPR, em Lisboa, onde 

lhe fizeram o diagnóstico de fibromialgia. Teve o primeiro episódio depressivo aos 18 anos de idade.
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O desenvolvimento psicossocial foi caracterizado por violência doméstica na infância, com 

agressões frequentes entre os pais. Diz que o ambiente mudou desde que se tornou testemunha de 

Jeová, ainda adolescente, passando então o seu “objetivo de vida” a consistir em vãs tentativas de 

conciliação e harmonia familiares. Ao longo dos anos, sentiu ‑se sempre vítima de “humilhações” e 

“violência psicológica” por parte do pai, descrito como uma pessoa “alcoólica e agressiva”, também 

ele vítima de maus tratos na infância. Sempre que se sentia pior, em termos emocionais, o trabalho e 

os estudos constituíam uma espécie de “refúgio permanente”. Acrescenta, aliás, que “só estou bem 

sob stress ... se parar, vou pensar na minha vida e deitar as mãos à cabeça”. Vive com a mãe, que 

tem antecedentes depressivos, e um irmão, com uma doença neurológica progressiva, que é descrito 

como uma pessoa “solitária”. Há algum tempo, casou com uma pessoa “que não amava”, 20 anos 

mais velha. Engravidou, mas perdeu o bebé. O casamento durou dois anos. No local onde trabalha 

hoje, por problemas interpessoais, é considerada “persona non grata”.

Qual é a melhor perspetiva, ou perspetivas, para avaliarmos este caso clínico? Qual é a melhor 

perspetiva, ou perspetivas, para ajudarmos esta doente? A perspetiva de doença implica uma anomalia 

biológica, de carácter estrutural ou funcional, e defende uma lógica categorial, científica, que nos 

encaminha para uma etiologia orgânica, para qualquer coisa que o doente “tem”. Está geralmente 

em causa um padrão de sinais e sintomas que tendem a exibir uma evolução particular, ou seja, uma 

síndrome clínica. A perspetiva dimensional diz ‑nos o que o doente “é”, ao aplicar uma lógica de 

gradação quantitativa e variação individual em relação às características de personalidade, como por 

exemplo o neuroticismo ou afetividade negativa, que o tornam especialmente vulnerável à instabilidade 

emocional. A condição clínica, nesta perspetiva, resulta de um “desencontro” entre aquilo que a pessoa 

é e as suas circunstâncias de vida. A perspetiva do comportamento salienta o carácter teleológico dos 

comportamentos humanos, sublinhando aquilo que o doente “faz”, as intenções e motivações pre‑

sentes. Reconhece a influência da aprendizagem, do condicionamento clássico e operante, em relação 

a objetivos e escolhas não saudáveis, livres ou condicionadas pelo contexto de vida. A perspetiva da 

história de vida, finalmente, pode integrar qualquer das perspetivas anteriores, responde ao porquê 

das coisas e encara o doente como um sujeito ativo cujo sofrimento se compreende, em parte, à luz 

da sua trajetória biográfica. Privilegiando uma lógica narrativa, defende que a condição clínica resulta 

de encontros com circunstâncias particulares, negativas, ao longo da vida, que ameaçam ou impedem 

a concretização de objetivos, desejos, sonhos e relações pessoalmente significativos.

Estas perspetivas, tal como foi referido, não se aplicam exclusivamente a doenças psiquiátricas 

e não são alternativas entre si. Podem ser úteis, por exemplo, à análise e compreensão integrada do 

processo de somatização. E mesmo uma condição clínica como a fibromialgia, que não corresponde 

a um diagnóstico psiquiátrico específico, e que não é consensualmente aceite como um diagnóstico 

reumatológico (Endresen, 2007), pode ser igualmente compreendida à luz dos contributos de todas 

as perspetivas enunciadas, na medida em que o processo de compreensão for favorecido pelo diálogo 

frutuoso entre perspetivas. A desvalorização ou omissão de qualquer uma das orientações em causa 



7. FIBROMIALGIA336

empobrece drasticamente as possibilidades de compreensão. Ao contrário, a consideração conjunta 

das várias perspetivas ou possibilidades de interpretação, enriquece a nossa humanidade ao tornar 

mais humana a nossa tarefa de compreender, e de ajudar, a pessoa doente.

Numa perspetiva de doença, a fibromialgia encerra a possibilidade de uma lesão orgânica, de 

uma disfunção biológica fundamental, responsável pela génese e persistência dos sintomas carac‑

terísticos. Tanto para os médicos de família como para os reumatologistas, o reconhecimento deste 

componente biológico poderia ser um pré ‑requisito necessário a uma boa resposta terapêutica (Nielsen 

& Henriksson, 2007). No início dos anos 1990, esta orientação reunia factos centrais relacionados 

com um aumento da perceção de sensações corporais na ausência de patologia orgânica periférica, 

e factos nociceptivos que viam não apenas uma patologia local nos tender points, mas também uma 

base fisiopatológica para os sintomas associados (Bennett, 1993b). Mais recentemente, a fibromialgia 

parece refletir deficiências na transmissão serotoninérgica e noradrenérgica a nível do sistema nervoso 

central e um aumento de neurotransmissores pro ‑nociceptivos, como a substância P e o glutamato 

(Clauw & Witter, 2009). É defendida a existência de um processamento central anormal da dor, me‑

diado por alterações a nível dos neurotransmissores, por uma disfunção neurohormonal e fenómenos 

de sensibilização central e desregulação das vias descendentes, inibidoras da dor (Branco, 2010).  

A fibromialgia resultaria de um aumento do processamento da dor, que por sua vez resultaria de altas 

concentrações de neurotransmissores que aumentam a transmissão da dor e/ou de baixos níveis de 

neurotransmissores que diminuem essa transmissão (Clauw, 2009). A sensibilização central poderia ser 

explicada à custa de uma geração periférica da dor, com inputs nociceptivos persistentes e cumulativos 

que causariam alterações duradouras no sistema nervoso central e um estado de dor crónica, com 

mediação de citoquinas (Bennett, 2004; Staud, 2004; Rodriguez ‑Pintó, Agmon ‑Levin, et al., 2014). 

Alegadamente, os mecanismos de sensibilização central oferecem um modelo de compreensão que 

pode ser partilhado e compreendido pelos doentes, tornando explicável o medicamente inexplicado 

(Bourke, Langford, & White, 2015). 

Tal como noutras situações de dor crónica, o estado de hiperalgesia difusa seria corroborado 

pelos exames neuroimagiológicos (Gracely, Petzke, et al., 2002; Williams & Gracely, 2006; Phillips 

& Clauw, 2011). Os mecanismos de sensibilização central fariam convergir alterações no volume da 

substância cinzenta em regiões cerebrais específicas, uma redução da conetividade funcional no sistema 

descendente modulador da dor e ainda um aumento da atividade funcional na chamada neuroma‑

triz (Melzack, 1999; Cagnie, Coppieters, et al., 2014). As alterações do sono e também os sintomas 

cognitivos, por sua vez, estariam relacionados com reduções na substância cinzenta e alterações 

neuroquímicas (Ceko, Bushnell, & Gracely, 2012). Em síntese, “sabe ‑se hoje que a fibromialgia é uma 

doença neurobiológica...”, envolvendo sobretudo mecanismos de sensibilização central associados à 

genética, a fatores endócrinos, a alterações do sono, ao stress físico e psicossocial e a traumatismos 

físicos (Fitzcharles & Yunus, 2012). Esta é uma perspetiva que depende, naturalmente, de um modo 

de olhar, de uma orientação que pode também privilegiar, por exemplo, os efeitos do stress prolon‑

gado na estrutura funcional do sistema nervoso central (Quartilho, 2012). No local de trabalho, por 
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exemplo, uma baixa latitude decisória ou a experiência de bullying parecem associar ‑se a um aumento 

de risco de fibromialgia (Kivimäki, Leino ‑Arjas, et al., 2004). A fibromialgia seria, de acordo com esta 

orientação, uma doença relacionada com o stress, admitindo interações recursivas entre stress e traços 

da personalidade (Van Houdenhove, Egle, & Luyten, 2005). Muitos doentes esforçaram ‑se por man‑

ter a cabeça à tona de água, esbracejando ao longo dos anos, soçobrando depois como “guerreiros 

exaustos” (Van Houdenhove, 2003). Através das conexões límbicas entre os mecanismos de regulação 

do stress e de processamento da dor, as memórias de dor na infância poderiam ser mais tarde ativadas 

por fatores de stress físico ou psicológico, mesmo na ausência de um estímulo nociceptivo específico 

(Van Houdenhove & Egle, 2004). Os estudos sobre a chamada “carga alostática”, nesta mesma linha, 

dão ‑nos pistas interessantes sobre o impacto de “marcas” biológicas no desenvolvimento da fibro‑

mialgia, com representação central dos sintomas (McEwen & Wingfield, 2010). Nestas condições, o 

conceito de stress poderia mesmo servir de metáfora psicobiológica na prática clínica, na medida em 

que fosse aceite pelos doentes e dirigisse a sua atenção para os contextos de vida em que cresceram 

e viveram, um conceito que assim se afastaria de quaisquer conotações “psicogénicas” ou “imaginá‑

rias” (Van Houdenhove, 2000).

São cada vez mais frequentes as explicações biológicas, sobretudo em termos de proces‑

sos neuronais e endócrinos, que aparecem associados à experiência de sintomas físicos crónicos, na 

ausência de alterações estruturais periféricas … uma especial atenção às características representa‑

cionais do processamento ao nível do sistema nervoso central pode ajudar a compreender melhor as 

bases biológicas de alguns aspetos clinicamente relevantes deste grupo de sintomas e perturbações 

(Henningsen, 2003).

Ao privilegiar um diagnóstico categorial, finalmente, esta perspetiva imagina um ponto de corte, 

algures entre a doença e a não doença. É uma perspetiva que privilegia mecanismos de sensibilização 

central e rejeita a possibilidade diagnóstica de uma perturbação de sintomas somáticos (DSM ‑5, 2013). 

Ao fazê ‑lo, ignora a alegada distribuição dimensional do mal ‑estar polissintomático (Wolfe, Brähler, 

et al., 2013). Ignora a fibromialgia como um “extremo de um espectro contínuo” (Croft, Burt, et al., 

1996). Por outras palavras, compromete o argumento segundo o qual “as síndromes de fadiga e mialgia 

são criadas arbitrariamente num extremo do mal ‑estar polissintomático” (Wessely & Hotopf, 1999). 

Desvaloriza ainda, finalmente, os mecanismos de aprendizagem associativa na base de uma alegada 

hipótese de imprecisão para a dor crónica (Moseley & Vlaeyen, 2015). Não obstante a sua plausibilidade 

biológica, esta hipótese tenta explicar os modos através dos quais a dor resulta, progressivamente, de 

um conjunto cada vez mais alargado de estímulos, movimentos e atividades físicas. A dor, nesta pers‑

petiva, seria uma resposta condicionada aos estímulos multissensoriais e pessoalmente significativos 

que prenunciam ou coincidem com o input nociceptivo. A inscrição e representação imprecisas destes 

estímulos a nível central determinaria uma generalização da resposta, de tal modo que um processo 

adaptativo inicial se transformaria, com o passar do tempo, numa dor crónica incapacitante.
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A perspetiva dimensional, por sua vez, pode chamar a nossa atenção para a personalidade destes 

doentes, para alguns traços comportamentais geralmente associados ao diagnóstico, para um estilo 

de vida orientado para a ação, com uma hiperatividade suscetível de interpretação psicodinâmica (Van 

Houdenhove, 1986). No caso da dor crónica, os critérios operacionais da “hiperatividade” incluem 

doentes que começaram a trabalhar relativamente cedo, com envolvimentos prévios em trabalhos 

exigentes, sempre ocupados com múltiplas tarefas ou outras atividades, incapazes de relaxar, exibindo 

uma particular propensão para o perfecionismo. De acordo com a experiência clínica, também mui‑

tos doentes com fibromialgia foram “forçados” a uma hiperatividade que resultou, por exemplo, da 

necessidade de cumprirem obrigações em substituição de um pai com doença crónica ou acamado, 

adotando um estilo de vida compensatório, hiperativo, que disfarçou a sua profunda frustração com 

necessidades de dependência infantil não satisfeitas. Na sequência de um precipitante não específico, 

estas pessoas “agarram” a oportunidade de declarar que “chegou agora a altura de alguém olhar por 

mim!” (Van Houdenhove, 1986). 

Uma mulher com 43 anos de idade sofreu ao longo dos últimos dois anos de dor persistente 

no seu joelho esquerdo. Na entrevista psiquiátrica, tornou ‑se muito claro que a sua juventude tinha sido 

caracterizada por uma hiperatividade forçada: depois da morte do pai, quando tinha 10 anos de idade, 

teve que ajudar continuadamente a sua mãe na loja de família, todos os dias até ser noite. Mais tarde, 

quando casou, manteve este padrão de trabalho hiperativo, cumprindo diversas tarefas e atividades. 

Ocorreu uma mudança dramática, contudo, quando ela bateu com o seu joelho algumas semanas ape‑

nas depois de a mãe ter falecido: este traumatismo minor resultou num problema de dor persistente, 

do qual se passou a queixar com uma aparente “belle indifférence” ... (In Van Houdenhove, 1986).

Privados da hiperatividade, obrigados a renunciar a uma estratégia de coping até então “efi‑

caz”, estes doentes cedem a alterações emocionais que contribuem, depois, para uma perceção de 

incapacidade (Verbunt, Pernot, et al., 2008). Alguns outros doentes parecem ter vivido durante anos 

com um sentimento de omnipotência e invulnerabilidade, com uma autoestima muito dependente da 

sua disponibilidade e capacidades físicas. Nestes casos, um precipitante que as torne vulneráveis, em 

termos físicos, acaba por configurar uma ameaça à sua autoestima. Tipicamente, no entanto, persis‑

tem na crença de poder fazer tudo como antes, agora na presença de dores que teimam em persistir. 

Muitos doentes que desenvolvem dor crónica depois de uma lesão ou doença aguda re‑

ferem um padrão pré ‑mórbido de excessivo autossacrifício, hiperatividade, ou dedicação excessiva. 

Geralmente referem ter começado a trabalhar bastante cedo, cumprindo horas em excesso, com várias 

ocupações em simultâneo. Podem ter permitido ou encorajado os outros a apoiarem ‑se excessivamente 

em si próprios e, como consequência, podem ter sido regularmente solicitados e criado expectativas 

de que tinham disponibilidade para cumprir tarefas ou favores especiais. Estas tarefas tiveram sempre 

uma natureza exigente e não foram intrinsecamente gratificantes para o doente. Depois do início da 
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dor, este padrão austero de autossacrifício e hiperdedicação culmina tipicamente numa interrupção 

abrupta, com o doente a tornar ‑se no recetor, não no prestador, de cuidados especiais.... O início da 

lesão ou doença física oferece aparentemente a estes doentes uma oportunidade para se isentarem 

eles próprios das obrigações sociais e profissionais sem qualquer necessidade de autorreprovação e 

sem qualquer perda de aprovação social (Ciccone e Grzesiak, in Aceves ‑Avila, Ferrari, et al., 2004).

Não obstante as dificuldades relacionadas com a definição e natureza dos dois conceitos, perso‑

nalidade e fibromialgia (Malin & Littlejohn, 2012), a hiperatividade mencionada não resultaria de uma 

idealização retrospetiva, não seria uma distorção destinada a favorecer a imagem do doente contra a 

estigmatização psiquiátrica. Talvez constitua antes um fator predisponente, ou precipitante, ou ainda de 

manutenção, para a fibromialgia, com mecanismos de mediação associados à fisiopatologia do stress 

e implicações terapêuticas relevantes (Van Houdenhove, Neerinckx, et al., 2001). O perfecionismo, o 

autossacrifício, a autoexigência tantas vezes associada a experiências de perda nas vidas destes doentes, 

a processos de parentificação com assunção precoce de responsabilidades, são outros traços recorrentes 

nas suas histórias clínicas. Em particular, o perfecionismo socialmente prescrito, ou seja, a necessidade 

aparente de adoção de certos padrões de comportamento, que são “impostos” por outras pessoas, 

significativas para o doente, parece associar ‑se a piores índices de saúde, e constituir, assim, um fator 

de vulnerabilidade especifico (Molnar, Flett, et al., 2012). Sem deterem o estatuto de elementos causais, 

a repetição destes traços de personalidade continua a constituir motivo de investigação.

Os doentes com fibromialgia descrevem ‑se muitas vezes como pessoas ativas, ou mesmo 

hiperativas, antes do início dos seus sintomas. ... Alguns estudos confirmam uma tendência à hipe‑

ratividade prévia, que pode ser interpretada como um mecanismo de defesa destinado a preservar a 

autoestima e que se transforma num fator de vulnerabilidade e de manutenção dos sintomas quando 

a dor se intensifica (Van Houdenhove, Neerinckx, et al., 2001).

A perspetiva do comportamento tende a assinalar a procura de um objetivo, a razão ou razões pelas 

quais os doentes mantêm um comportamento de doença não adaptativo, não saudável, cristalizado 

numa perceção persistente de incapacidade e num sofrimento privado que suscitam, amiúde, a dúvida 

pública. O sofrimento tem que ser causado por uma “doença”. A necessidade aparente de legitimar a 

existência de uma doença invisível e das suas consequências, neste contexto, torna ‑se aparentemente 

incompatível com as possibilidades de uma evolução clínica favorável e disfarça, eventualmente, uma 

incapacidade de lidar com dilemas indizíveis ou problemas correntes, pessoalmente significativos, em 

contextos diversos. A natureza intangível e ambígua da dor coloca questões de legitimidade e ameaça 

a credibilidade social e moral do doente (Sim & Madden, 2008). Tal como referiu Hadler, “If you have 

to prove you are ill, you can’t get well” (Hadler, 1996c). A experiência subjetiva de algumas doenças 

pode resultar de uma metamorfose do problema do doente num outro problema, um problema mais 

legítimo, parecido com uma “doença verdadeira”. Nestas “perturbações associadas à cultura”, a 
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pessoa tenta controlar um problema incontrolável porque a maioria das situações que produzem mal‑

‑estar, expressas através de metáforas culturalmente aceites, não são modificáveis através das suas 

tentativas para lidar com elas.

Pensamos que a fibromialgia, a síndrome de fadiga crónica … são “culture ‑driven disorders”. 

Isto não significa que estes doentes não tenham sintomas físicos e alterações fisiológicas… mas estes 

problemas em si próprios não explicam o comportamento do doente, que é orientado pelo desejo de 

estabelecer uma legitimação para um sofrimento que em larga medida resulta dos seus problemas  

de vida e da sua limitada capacidade para lidar com as dificuldades que caracterizam as suas existências 

(Aceves ‑Avila, Ferrari, et al., 2004).

De algum modo, a fibromialgia é uma doença incerta, contestada, pela qual o doente tem de 

lutar (Dumit, 2006). Está em causa uma necessidade de legitimação das queixas do doente, contra a 

dúvida instalada no local de trabalho, na família, no gabinete de consulta, no espaço das interações 

interpessoais. As atitudes de desconfiança com que o doente é confrontado influenciam provavel‑

mente a descrição da dor, com recursos a duras metáforas que refletem o desejo do doente em 

ser compreendido e respeitado, através da validação dos seus sintomas e incapacidade (Hallberg & 

Carlsson, 2000). Os doentes parecem adotar um modelo biomédico para a explicação da sua dor e 

recorrem a metáforas que representam a dor como uma força agressiva, uma influência incontrolável 

que os desresponsabiliza (Sim & Madden, 2008). As metáforas escolhidas não deixam de ter efeitos 

sobre a forma como a dor é sentida. A linguagem pode servir para tornar menos caóticos os mundos 

subjetivos das pessoas com dor, ao mesmo tempo que procura o apoio e a solidariedade dos mais 

próximos. Ironicamente, esta expressividade linguística lança dúvidas e desconfianças públicas sobre 

as queixas e comportamentos da pessoa sofredora. A dor crónica é uma certeza privada e é muitas 

vezes, igualmente, uma dúvida pública (Delvecchio Good, Brodwin, et al., 1992).

Uma vez que a minha dor me pertence, apenas a mim, de uma forma única, vivo comple‑

tamente sozinho, com ela. Não posso partilhá ‑la. Não tenho dúvidas sobre a realidade da experiência 

da dor, mas não consigo contar a ninguém aquilo que sinto. Imagino que os outros têm as “suas” 

dores, mesmo que não perceba o que me querem dizer quando falam delas. Tenho a certeza sobre 

a existência das suas dores apenas na medida em que estou certo da minha compaixão por eles.  

E contudo, quanto mais profunda a minha compaixão, mais profunda a minha certeza sobre a completa 

solidão das outras pessoas em relação a esta experiência.

Ivan Illich, 1976 (In Flor & Turk, 2011).

Logo, o recurso a expressões metafóricas destinadas a caracterizar as experiências subjetivas 

de dor, como se os braços estivessem a ser “cortados” ou “partidos”, como se o joelho estivesse a 

“explodir” ou o doente estivesse a ser “queimado pelo fogo”, pode denotar uma dificuldade genuína 
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na exposição pública de um sintoma complexo (Söderberg & Norberg, 1995). Trata ‑se de um modo 

descritivo, exuberante, especialmente comum nos doentes com fibromialgia. Exemplos destas expres‑

sões metafóricas incluem as “dores de morrer”, “dores de chorar”, “dores de gritar”, “dores de não 

me poder mexer”, “dores como se fossem agulhas”, “dores de bater com a cabeça nas paredes”, 

“dores de me atirar para o chão”, “dores de apetecer atirar ‑me da janela abaixo” ou dores “como se 

tivesse passado um camião por cima de mim”. Mais do que um sintoma, são expressões que denotam, 

igualmente, um estilo avaliativo peculiar.

A dor como o que mais nos empurra para fora do mundo e para dentro do corpo. Esta 

associação entre escravidão e dor intensa não deixa de merecer reflexão: o escravo coloca todo o seu 

corpo ao serviço do exterior, enquanto a “dor insuportável” colocará todo o corpo – todas as suas 

partes – ao serviço dessa dor, sendo que, neste caso, serviço significa atenção virada para, ou mesmo: 

subserviência; a dor forte num certo local do organismo torna todo o corpo virado para ela, numa 

subserviência física que faz anular toda e qualquer vontade.

Gonçalo M. Tavares, 2013. Atlas do Corpo e da Imaginação: 332

A perspetiva da história de vida, finalmente, centra ‑se na história biográfica dos doentes. Esta 

orientação pode valorizar experiências de adversidade precoce, incluindo abuso físico e sexual e 

ainda experiências de perda, negligência ou privação afetiva. Ou ainda experiências precoces que 

condenaram a criança a cenários de violência doméstica ou às consequências de uma disfunção fa‑

miliar potenciada pela existência de pessoas com perturbações mentais graves no local de residência.  

Ou ainda a relações de poder desigual, com experiências de dominação, marginalização e exclusão, tudo 

com consequências morais na prática da medicina (Kirkengen, 2008). Esta relação entre fibromialgia 

e diversas formas de vitimização e revitimização, com potenciação sinérgica de vulnerabilidades ao 

longo da vida, é um dado estabelecido da literatura, não obstante a elevada frequência do desenho 

retrospetivo (Boisset ‑Pioro, Esdaile & Fitzcharles, 1995; Walker, Keegan, et al., 1997; Goldberg, Pachas, 

& Keith, 1999; Van Houdenhove, Neerinckx, et al., 2001; Ruiz ‑Pérez, Plazaola ‑Castaño et al., 2009; 

Lee, 2010; Häuser, Kosseva, et al., 2011; Fuller ‑Thomson, Sulman, et al., 2011; Low & Schweinhardt, 

2012). Os resultados destes estudos parecem ter, igualmente, robustez transcultural (Hauser, Hoffmann, 

et al., 2015). Num estudo comparativo incluindo doentes com fibromialgia, perturbações de dor 

somatoforme e um grupo de controlo com dor crónica medicamente explicada, verificou ‑se que os 

primeiros exibiam as pontuações mais elevadas em relação a adversidades na infância. Para além dos 

maus tratos físicos e sexuais, revelaram mais vezes uma relação emocional pobre com os pais, com 

ausência de afecto físico, conflitos frequentes entre os pais, experiências relacionadas com o álcool ou 

outras formas de adição na família e dificuldades financeiras antes dos 7 anos de idade (Imbierowicz 

& Egle, 2003). Na verdade, os adultos com fibromialgia podem transportar consigo as “cicatrizes de 

uma infância infeliz” (Gonzalez, Batista & Branco, 2015). É plausível a existência de uma correlação 

entre a baixa qualidade dos estudos e a magnitude da associação entre abuso sexual e fibromialgia 
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(Häuser, Kosseva, et al., 2011). Mas para os doentes com fibromialgia e síndrome de fadiga crónica, 

a vitimização ao longo da vida pode ser especialmente relevante, um equivalente a uma experiência 

global de ausência de esperança e poder no confronto com situações prolongadas de negligência, 

violência, caos e imprevisibilidade (Van Houdenhove, Neerinckx, et al., 2001). Considerando o abuso 

na infância como uma causa possível para o desenvolvimento da fibromialgia e também a possibili‑

dade de a reatividade ao stress, em resposta à experiência de abuso, poder constituir um mediador 

entre abuso e fibromialgia, ao longo do processo de desenvolvimento, um estudo concluiu o seguinte:

Os resultados das revisões mostraram associações significativas entre experiências de abuso 

na infância e fibromialgia, entre abuso na infância e reatividade ao stress, e entre reatividade ao stress 

e fibromialgia, sugerindo que as experiências de abuso na infância podem constituir um dos fatores 

etiológicos que determinam um desenvolvimento cerebral anormal, afetando a reatividade ao stress 

e causando, em última análise, o desenvolvimento da fibromialgia (Lee, 2010).

No mesmo sentido, um estudo canadiano chama ‑nos a atenção para as experiências de dor nos 

primeiros meses de vida, sugerindo que os procedimentos dolorosos a que se sujeitam os bebés no 

período neonatal podem afetar o sistema nociceptivo em desenvolvimento e causar, no futuro, al‑

terações no processamento da dor, tal como acontece nos doentes FM. Quando as crianças que são 

expostas à dor no período neonatal, nos designados “períodos críticos” do desenvolvimento, são de 

novo expostas a estímulos dolorosos, na vida adulta, observar ‑se ‑ia uma alegada hipersensibilidade 

a esses estímulos (Low & Schweinhardt, 2012). A privação materna, ou a qualidade da vinculação 

materna, igualmente, poderão ter um papel determinante na génese da fibromialgia.

Os modelos animais de privação têm ajudado à compreensão da fluidez da expressão 

genética nos primeiros anos de vida. É possível que as experiências de adversidade precoce possam, 

neste contexto, causar alterações epigenéticas e produzir fenótipos adultos com mais possibilidades 

de desenvolver fibromialgia (Low & Schweinhardt, 2012).

Do mesmo modo, como vimos, é hoje reconhecida uma associação robusta entre experiências 

de adversidade precoce e patologia física e mental na idade adulta (Felitti, Anda, et al., 1998; Palusci, 

2013). Ou seja, a comorbilidade mental ‑física na idade adulta pode resultar, afinal, de uma partilha 

biográfica de determinantes comuns, de um modelo patogénico comum que responderia, deste modo, 

pela associação frequente entre fibromialgia e alterações psicopatológicas (Steptoe, 2007; Wegman & 

Stetler, 2009; Gilbert, Widom, et al., 2009). E esta constatação não pode deixar de ter consequências 

na construção de um novo paradigma, de um novo modelo para a promoção da saúde e prevenção da 

doença. Talvez a redução na prevalência das doenças crónicas pudesse ser conseguida através de uma 

redução no número e gravidade das experiências de adversidade precoce. As políticas de proteção às 

crianças deveriam, neste sentido, atenuar os efeitos do stress tóxico que compromete demasiadas vezes 
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o seu desenvolvimento harmonioso. Se uma sociedade saudável exige um desenvolvimento saudável 

para as suas crianças, então a prevenção do abuso na infância deve constituir matéria e política de 

saúde pública (Shonkoff, Garner, et al., 2012).

As origens das doenças na idade adulta estão muitas vezes localizadas em perturbações 

biológicas e do desenvolvimento ocorridas nos primeiros anos de vida. Estas experiências precoces 

podem afetar a saúde do adulto de duas formas – ou através de um desgaste cumulativo ao longo do 

tempo, ou mediante uma incrustação biológica de adversidades em períodos sensíveis do desenvol‑

vimento individual.... Em ambos os casos, pode haver um intervalo de muitos anos, mesmo décadas, 

antes que estas experiências de adversidade se expressem sob a forma de doenças (Shonkoff, Boyce 

& McEwen, 2009).

Esta perspetiva admite a formação de modelos internos associados a um processo de vulnera‑

bilização progressiva, biológica e psicossocial, determinada por experiências de adversidade precoce 

(Oliveira, 2012). Ao mesmo tempo, no contexto da consulta médica, respeita escrupulosamente a 

primeira tarefa ética do clínico, ou seja, a de ouvir e reconhecer o sofrimento do outro, de preservar 

a compaixão necessária à compreensão das suas tribulações e à ajuda que lhe é devida no alívio de 

dificuldades, constrangimentos, sintomas e incapacidade. Numa palavra, ajuda a reescrever as histórias 

de vida dos doentes, mediante processos de reconstrução narrativa que lhes devolvem um novo sen‑

tido e um novo significado para as suas existências individuais. É uma perspetiva que é cúmplice dos 

doentes, dos seus mundos pessoais. Que lhes legitima os sintomas e lhes reconhece as experiências  

de abuso e destituição. Que assegura uma atitude moral, uma relação empática com pessoas que fazem 

caminhos diferentes e veem convergir as suas vidas no silêncio incompreendido da dor e do sofrimento, 

uma perspetiva que nos expõe a todos na nossa humanidade inteira, identificando possibilidades de 

dor e sofrimento, esperança e redenção. Em síntese, esta perspetiva legitima as narrativas de dor que 

o doente sente necessidade de exibir na consulta médica. O médico deve reconhecer que o doente 

tem uma história para contar, uma narrativa de dor que procura dar coerência à subjetividade do seu 

sofrimento. É contando a sua história que o doente compreende a história que conta. A tendência a 

uma abordagem fragmentada aos problemas do doente, a ausência de empatia ou a cegueira trans‑

cultural, a simples incapacidade de compreender o outro, tudo isto reivindica a necessidade de uma 

competência narrativa no contexto clínico. E a dor crónica, por ser medicamente inexplicada, implica 

essa necessidade porque o doente tem apenas as palavras para descrever o que sente. Afinal, os exa‑

mes diagnósticos são normais. O doente precisa ainda de contar a sua história porque ela é verdadei‑

ramente singular e porque precisa de reivindicar uma nova identidade, uma identidade cercada pela 

dor e pelas suas contingências morais. Mas o doente recorre ainda a narrativas de dor, finalmente, 

porque as origens do sintoma podem residir na sua biografia, em experiências prévias de abuso ou 

trauma, nos efeitos de uma combinação sinérgica de vulnerabilidades produzidas e reproduzidas ao 

longo da vida (Quartilho, 2015c).
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Juntamente com a aptidão científica, os médicos precisam da aptidão para ouvir as narrativas 

do doente, apreender e honrar os seus significados, atuar em nome do doente. Isto é a competência 

narrativa, ou seja, a competência que os seres humanos usam para absorver, interpretar e responder a 

histórias.... permite que o médico pratique a medicina com empatia, reflexão, seriedade e confiança. 

Esta medicina pode ser designada por medicina narrativa (Charon, 2001).

7.5 PERSPETIVAS COMPLEMENTARES

7.5.1 Perspetiva transversal

Como vimos a propósito da somatização, uma associação de fatores fisiológicos, psicológicos e 

sociais pode estabelecer ciclos viciosos que originam e mantêm os sintomas medicamente não explicados 

(Kirmayer & Taillefer, 1997). Do mesmo modo, esta associação pode responder por muitas das manifes‑

tações clínicas da fibromialgia, aqui considerada numa perspetiva transversal. Os sintomas somáticos, 

incluindo a dor, têm a sua origem numa disfunção biológica mal definida, nas alterações fisiológicas 

que se associam a problemas emocionais, inibições, conflitos interpessoais, dilemas incomunicáveis, 

etc. Estes sintomas podem captar a atenção do indivíduo (McDermid, Rollman & McCain, 1996). Numa 

perspetiva comportamental, as pessoas que prestam atenção à dor são suscetíveis de se comportar de 

um modo muito influenciado pela dor (McCracken, 1997). Nestas condições, são menos influenciáveis 

por outros estímulos ambientais, não se envolvendo em atividades satisfatórias, produtivas, incompa‑

tíveis com o sintoma doloroso. Relembrando Fordyce, “as pessoas que têm algo de melhor para fazer, 

não sofrem tanto” (Fordyce, 1988). De acordo com a teoria da competição de estímulos, conferem 

prioridade a estímulos internos, em detrimento de estímulos ambientais (Pennebaker & Watson, 1991). 

A constrição de papéis sociais ou o isolamento em que se encontram muitos doentes com fibromialgia 

podem garantir algum crédito a esta teoria, mediante uma atenção preferencial a estímulos internos. 

O mundo da dor crónica é largamente um mundo não partilhado e impartilhável, habitado por pessoas 

que desistiram de revelar “o que não pode ser negado e não pode ser confirmado” (Good, 1992). Nestas 

circunstâncias, uma maior atenção à dor pode associar ‑se a registos de maior intensidade dolorosa e 

incapacidade, mais sofrimento emocional e maior consumo de cuidados de saúde (McCracken, 1997).

Mas a atenção, por sua vez, é guiada por processos cognitivos atributivos, relacionados com os 

sintomas. Estas atribuições de doença, nos doentes com fibromialgia, tendem a situar os sintomas 

no sistema músculoesquelético, ou então “no corpo todo”. No caso de estes processos cognitivos 

“detetarem” uma doença ou ameaça de doença potencialmente grave, com significado ominoso 

para o doente, podem associar ‑se preocupações, distorções cognitivas, alterações emocionais e fe‑

nómenos de amplificação somática, relacionados com uma eventual hipervigilância das sensações 

corporais. No entanto, esta pode não estar presente em doentes com fibromialgia, em contraste com 
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o medo relacionado com a dor que pode, por sua vez, constituir uma característica não específica 

(Peters, Vlaeyen, & van Drunen, 2000). No grupo mais disfuncional da fibromialgia, classificado pelo 

Multidimensional Pain Inventory, o medo da dor e da atividade física parece ter uma prevalência 

significativa, associado a manifestações de incapacidade e sintomas depressivos (Turk, Robinson, & 

Burwinkle, 2004). Este medo parece igualmente associar ‑se a um aumento da intensidade da dor, 

redução na tolerância para a atividade física, diminuição na velocidade de execução cognitiva e au‑

mento da sensibilidade aos velhos tender points, favorecendo mesmo uma eventual transição da dor 

aguda para a dor crónica (Vlaeyen & Linton, 2000). Tudo isto pode significar um aumento da atenção a 

estímulos somatossensoriais (de Gier, Peters, & Vlaeyen, 2003). A amplificação somática, como vimos, 

torna os sintomas mais intensos, perniciosos, perturbadores. Sensações corporais ambíguas previa‑

mente ignoradas ou subestimadas passam a ser interpretadas como evidência favorável à presença 

de doença ou perturbação. Constitui ‑se deste modo um ciclo de autovalidação e autoperpetuação 

para a amplificação sintomática e a convicção de doença. O medo da sua presença intensifica a vigi‑

lância corporal, a perceção de sintomas e as sensações subjetivas de mal ‑estar; todas estas, por sua 

vez, reforçam a crença de que existe, na verdade, uma doença significativa (Barsky & Borus, 1999).

Esta fase determina então a procura de soluções e a adoção involuntária do papel de doente, 

com registos de incapacidade e constrição das tarefas familiares e sociais. O papel de doente constitui 

também, em si mesmo, um fator de amplificação sintomática (Barsky & Borus, 1999). A pessoa sente‑

‑se isenta ou aliviada nas suas responsabilidades habituais e inicia um percurso de legitimação social e 

médica para os sintomas. As respostas sociais e dos cuidados de saúde, neste contexto, podem validar 

os sintomas do doente ou, pelo contrário, questionar a sua legitimidade. A verdade é que as queixas 

do doente são frequentemente invalidadas, deslegitimadas, tanto pelo sistema de cuidados de saúde 

como pelas suas interações sociais, na comunidade (Delvecchio Good, Brodwin, et al., 1992). É neste 

contexto que o doente é muitas vezes “obrigado a provar” que está doente. Mas a obrigação de pro‑

var a sua incapacidade, contra uma maré de rejeições e desconfianças, compromete as possibilidades 

de melhoria (Hadler, 1996c).

Tal como no processo de somatização, existem vários traços e fatores externos que podem atuar 

a diversos níveis nesta sequência fisiológico ‑cognitivo ‑comportamental. Diferenças constitucionais ou 

adquiridas na reatividade emocional, bem como nos processos de atenção, atribuição e coping, podem 

influenciar a tendência para minimizar ou amplificar os sintomas. As pessoas mais vulneráveis, com 

antecedentes psiquiátricos, ou aquelas cujos familiares e colegas reforçam os respetivos sintomas e 

comportamentos de doença anómalos, são talvez mais suscetíveis à amplificação somática (Barsky & 

Borus, 1999). Os aspetos normais da resposta aos sintomas podem, portanto, assumir característi‑

cas patológicas, sobretudo quando alguns dos fatores envolvidos se tornam demasiado intensos ou 

se verifica um “aquecimento” das ansas de feedback. Uma destas ansas inclui o feedback que liga 

as respostas de preocupação e catastrofização à ativação emocional, ocasionando mais sintomas.  

As queixas dos doentes com fibromialgia estão muitas vezes associadas, como vimos, a sintomas de 

ansiedade e depressão. Outra ansa, ligando respostas sociais e ativação emocional, significa que as 
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respostas das pessoas às preocupações do doente podem exacerbar as suas queixas. Mas nos doentes 

com fibromialgia, a invalidação social das queixas também parece ser uma fonte ostensiva de sofrimen‑

to e contribui, eventualmente, para a sua perpetuação. Uma terceira ansa faz a ponte entre o papel 

de doente e as alterações fisiológicas, ajudando a explicar as sensações de cansaço e dor muscular, 

provocadas por descondicionamento físico, resultante da inatividade ou do repouso excessivo, em 

doentes com fadiga crónica e fibromialgia. Esta é uma associação paradoxal, que dificulta muito o 

trabalho terapêutico. O doente não pode fazer esforços, porque fica cansado. Na opinião do médico, 

pelo contrário, o doente está cansado porque deixou de fazer esforços (Wessely & Sharpe, 1995). 

Finalmente, duas ansas complementares sublinham a importância dos processos sociais no processo 

de somatização e na fibromialgia. Em primeiro lugar, as respostas dos familiares, colegas de trabalho, 

profissionais de saúde e da sociedade em geral ao comportamento de doença exibido pelo indivíduo 

pode contribuir para agravar, ou resolver, as suas queixas somáticas. O comportamento dos familiares 

pode ser determinante na evolução da dor crónica (Benjamin & Eminson, 1992). A resposta dos fami‑

liares é variável. Mas é possível que os companheiros dos doentes tendam a aceitar e legitimar a exis‑

tência dos sintomas, ou da doença, com direito a estatuto biológico e investigação médica adequada. 

Podem partilhar das convicções do doente em relação à presença de doença física. Podem sugerir que 

o doente deve ser convenientemente estudado e investigado, na expectativa de se encontrar a causa 

responsável. Deste modo, aceitam e incentivam padrões de resposta aparentemente não adaptativos, 

exibindo uma “homeostase disfuncional” (Quartilho, 2000).

O regresso do doente à atividade laboral, depois de um período de incapacidade por doença, 

está frequentemente relacionado com o grau de satisfação prévia com o ambiente ou condições de 

trabalho (Crook & Moldofsky, 1998). No caso especial do sistema de cuidados de saúde, as investi‑

gações diagnósticas excessivas podem aumentar a convicção do doente quanto à presença de doen‑

ça e originar o aparecimento de mais sintomas funcionais que, desta forma, funcionam como um 

“bilhete” apropriado para a repetição iatrogénica de exames diagnósticos e a perpetuação acrítica 

das consultas médicas.

7.5.2 Perspetiva longitudinal

É possível que exista uma desregulação neuroendócrina na fibromialgia (Yunus, 1992). Ou outras 

disfunções biológicas em diferentes sistemas orgânicos. Mas os modelos que privilegiam a presença 

destas alterações não consideram, ou menorizam, a eventual importância dos factores psicológicos. 

A respetiva associação com elementos cognitivos e comportamentais é compatível com um modelo 

de diátese ‑stress que integra fatores predisponentes, fatores precipitantes e respostas ao stress 

(Okifuji & Turk, 1999). Na sequência de um acontecimento precipitante, segundo este modelo, 

os sistemas biológicos e psicossociais têm a capacidade necessária, em condições normais, para 

recuperar a homeostase anterior. Mas noutras circunstâncias, por exemplo em contextos de stress 
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crónico, os mesmos sistemas são incapazes de proceder à sua própria correção, devido a fatores 

predisponentes (ex: reatividade do SNC) e/ou ambientais (ex: défice de apoio social). Esta incapaci‑

dade associa ‑se a uma desregulação do SNC e uma ativação de respostas cognitivo ‑comportamentais 

não adaptativas. Uma vez que os sistemas biológico e psicossocial são incapazes de regressar à sua 

atividade basal, é instituída uma nova linha basal, uma modificação dos fatores predisponentes que, 

no futuro, vão interagir com novos fatores de stress. Estas modificações sucessivas reforçam, ao 

longo do tempo, a desregulação prévia dos sistemas biológicos e psicossociais. Nesta perspetiva, a 

fibromialgia é a consequência final de repetidas ativações de um sistema desregulado, a partir do 

acontecimento precipitante. Por outras palavras, é uma combinação sinérgica de vulnerabilidades 

estabelecidas ao longo do tempo.

A desregulação das respostas ao stress, a nível do SNC, bem como as respetivas adaptações psi‑

cossociais, determinariam uma atenção acrescida à informação sensorial, com abaixamento do limiar 

doloroso (McDermid, Rollman, & McCain, 1996), alterações depressivas do humor (Hawley & Wolfe, 

1993), cognições características (ex: catastrofização), redução progressiva das atividades e descon‑

dicionamento físico. A hipervigilância generalizada, por sua vez, contribuiria para o aparecimento e 

persistência de sintomas somáticos funcionais, múltiplos. Nestas condições, os exames diagnósticos 

inconclusivos poderiam contribuir para a frustração e ansiedade dos doentes, com consequentes al‑

terações dos seus contextos interpessoais. Estas alterações teriam também consequências a nível das 

suas predisposições psicossociais, afetando assim, igualmente, as interações futuras entre o indivíduo 

e os novos fatores de stress.

A predisposição, o fator tempo e os fatores de stress agudo e crónico teriam, deste modo, uma 

importância decisiva na eclosão da fibromialgia. Na fase aguda, verificar ‑se ‑ia uma interação entre 

um precipitante, físico ou emocional, e as predisposições biológicas e psicológicas do indivíduo. Nesta 

fase, para a maioria das pessoas, os sistemas neuroendócrinos e psicossociais regressam ao ponto 

de equilíbrio. Mas a repetição continuada dos fatores de stress origina uma modificação dos fatores 

predisponentes, com evolução para uma nova predisposição, biológica, psicológica e social, que justi‑

fica, finalmente, os padrões de resposta característicos da fibromialgia. Nestas novas condições, com 

os sistemas biológico, psicológico e social fragilizados pela sucessão de acontecimentos stressantes, 

o doente com fibromialgia reage de forma intensa a fatores de stress aparentemente insignificantes.

Este modelo é útil porque nos chama a atenção para a importância do fator temporal e para 

os acontecimentos stressantes que, ao longo da vida, funcionam como fatores de vulnerabilização 

progressiva. Mas não obstante reconhecer a importância dos fatores psicossociais, confere ainda 

prioridade a uma desregulação biológica central com contornos mal definidos (Simms, 1996). Por 

outro lado, isola os acontecimentos stressantes e menoriza, aparentemente, a importância dos 

diversos contextos negativos que funcionam, também eles, como fatores potenciais de vulnerabi‑

lização progressiva. 

De acordo com os resultados de um estudo qualitativo, o fator tempo tem na verdade uma im‑

portância essencial (Quartilho, 2000; Fig. 7.2).
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Fig. 7.2. Fibromialgia: Modelo Dinâmico. Quartilho (2000).

A fibromialgia é uma via final comum, um ponto de chegada que deve ser interpretado com 

uma perspetiva dinâmica, em função do ciclo de vida84. Independentemente das putativas alterações 

biológicas que acompanham o processo, ou dos traços de personalidade associados, parece ‑nos mais 

apropriado ler a fibromialgia como um desfecho onde convergem diferentes experiências de adversidade 

e/ou vulnerabilização distais e diferentes circunstâncias e desenvolvimentos proximais, potenciados por 

sucessivos contextos negativos de natureza familiar, interpessoal e profissional, ou ainda relacionados 

com o sistema de cuidados de saúde. A importância dos contextos é fundamental. Representam uma 

espécie de fiel da balança, disponível para avançar num ou noutro sentido, consoante o equilíbrio final 

entre fatores de proteção e agravamento. É nestes contextos que o doente recupera a identidade de 

uma pessoa saudável ou, pelo contrário, mantem um percurso que vai caracterizá ‑lo, mais cedo ou 

mais tarde, com os atributos de uma pessoa doente, incapacitada, socialmente constrita.

84 Uma abordagem baseada no ciclo de vida não nega a importância dos fatores de risco convencionais. O seu objetivo 
consiste em estudar a contribuição de fatores distais e proximais para a identificação de fatores de risco e proteção ao longo 
da vida, integrando processos biológicos e sociais (Kuh, Ben ‑Shlomo, et al., 2003). Nos anos 1970, a psicologia do desenvolvi‑
mento defendeu que as consequências das experiências precoces podiam ser transformadas à custa de novas experiências, ao 
longo da vida. Os sociólogos, por sua vez, contribuíram para situar o ciclo de vida num contexto sócio ‑histórico e biocultural. 
De algum modo, foi contestada uma orientação que privilegiava os estilos de vida enquanto fatores de risco para as doenças 
crónicas do adulto (Ben ‑Shlomo & Kuh, 2002).
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Como vimos, Bruce Dohrenwend concebeu a adversidade e o processo de stress como sendo 

constituídos por três componentes: os acontecimentos de vida proximais, envolvendo experiências 

mais ou menos traumáticas; a situação social corrente, incluindo a disponibilidade (eventual) de apoio 

social; e as predisposições pessoais do indivíduo, contemplando, por exemplo, os seus antecedentes 

psiquiátricos (Dohrenwend, 1998). Ainda segundo o mesmo autor, os acontecimentos proximais podem 

determinar alterações negativas incontroláveis na situação social corrente. Quanto maior a centralidade 

destas alterações incontroláveis e maior a proporção das atividades correntes por elas afetadas, maior 

a probabilidade de início para os sintomas psicopatológicos. E uma vez estabelecidas, as alterações 

negativas incontroláveis são mais suscetíveis de persistir se houver um contributo mais importante das 

predisposições pessoais, em comparação com os acontecimentos proximais. Do mesmo modo, quanto 

menores forem os recursos de apoio psicológico e material disponíveis, maiores serão as probabilidades 

de manutenção para as referidas alterações incontroláveis (Dohrenwend, 1998).

Estas alterações negativas confundem ‑se com os contextos negativos acima referidos, em muitos 

casos de fibromialgia. Incidem sobre predisposições alteradas, fragilizadas por acontecimentos e/ou 

experiências de adversidade prévia. São contextos simultâneos e/ou posteriores aos acontecimentos 

proximais que ajudam a transformar os sintomas e a doença, nalguns casos, em “modos de vida” 

(Ford, 1983). Os fatores de vulnerabilidade e proteção que compõem as predisposições pessoais e os 

sucessivos contextos, a par dos acontecimentos proximais, são suscetíveis de regular a intensidade 

das alterações negativas incontroláveis. Uma vez que as (novas) predisposições pessoais (ex. estraté‑

gias de coping, traços de personalidade), e as características do (novo) contexto negativo (ex. défice 

de apoio social funcional, conflitualidade conjugal) são suscetíveis de persistir ao longo do tempo, 

os fatores de vulnerabilidade/proteção presentes afetam não apenas a magnitude das alterações 

negativas incontroláveis que se seguem a acontecimentos proximais negativos, mas também a sua 

duração e mesmo a ocorrência de novas experiências negativas, no futuro. Desta forma, os fatores 

de proteção e vulnerabilidade influenciam não só a possibilidade de aparecimento da fibromialgia, 

mas também o seu carácter potencialmente reversível ou persistente.

As alterações negativas incontroláveis da situação corrente constituem, pois, uma via final comum 

através da qual diferentes fatores predisponentes e situacionais determinam o aparecimento da fibro‑

mialgia. Neste sentido, os acontecimentos proximais ficam sacrificados, perante a influência decisiva dos 

contextos e/ou predisposições que os precedem, em termos cronológicos. Os acontecimentos proximais 

surgem como oportunidades, como veículos de transporte e legitimação, socialmente visíveis, para 

um estado de dor e incapacidade crónicas que reúne todas as características exibidas pela perspetiva 

transversal, acima descrita. E as alterações negativas incontroláveis da situação corrente tornam ‑se 

também cada vez menos necessárias a uma eventual recidiva. Como se houvesse uma memória para a 

incapacidade, alojada na história biográfica. Confrontado com fatores de stress tido como “normal”, 

o doente reage com um “equipamento” vulnerabilizado. 

Esta leitura é incompatível com uma perspetiva redutora da dor, com uma interpretação biomé‑

dica que a reduza à categoria de um fenómeno exclusivamente nociceptivo. Na verdade, a dor deve 
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ser considerada também como uma perceção, e não apenas como uma sensação, que depende da 

capacidade, e da necessidade, de conferir significado à experiência subjetiva. É uma experiência com 

componentes sensoriais e afetivos, provavelmente não independentes, que admitem uma relação com‑

plexa (Fernandez & Turk, 1992). A nocicepção não é necessária, nem suficiente, para se originar, ou 

perpetuar, o sintoma dor (Morris, 1998). A dor crónica, em particular, é insuscetível de uma compreensão 

satisfatória com os argumentos tradicionais do modelo biomédico. Na ausência de uma compreensão 

ou conhecimento precisos, a fisiopatologia da dor sujeita ‑se a sofisticadas elaborações científicas, a 

esquemas e diagramas visualmente apelativos. Mas a linguagem da ciência também é, ela própria, 

uma linguagem metafórica disfarçada com vestes de autoridade. No lugar do conhecimento emerge  

o discurso, o “discurso biomédico”, afirmando a sua supremacia à custa de atos sociais e discursivos em 

diferentes contextos institucionais, das escolas médicas aos hospitais e à comunicação social (Neilson, 

2015). Mas no lugar da lesão tissular estão muitas vezes outros fatores causais ou de manutenção, 

incluindo conflitos familiares ou interpessoais, perdas ou privações afetivas, num passado remoto.

A dor não é um estímulo que é transmitido através de canais específicos, mas antes uma perceção 

complexa cuja natureza depende não apenas da intensidade do estímulo, mas também do contexto 

em que ela ocorre e, sobretudo, do estado afetivo ou emocional em que o indivíduo se encontra.  

A dor “está para a estimulação somática como a beleza está para o estímulo visual. É uma experiência 

muito subjetiva” (Basbaum, cit. in Morris, 1998). A dor crónica é um sintoma não apenas subjetivo, 

mas intersubjetivo, partilhado por práticas discursivas que lhe conferem significado social (Kleinman, 

1992). Afeta a vida familiar, o relacionamento com as outras pessoas e com os cuidados de saúde. 

A família, as outras pessoas e os profissionais de saúde, por sua vez, influenciam a experiência da 

dor crónica, nos doentes com fibromialgia. Encarar a dor crónica como uma experiência puramente 

individual, tal como é apanágio da prática biomédica comum, resulta assim numa limitação drástica 

da nossa capacidade de compreender os doentes.

7.6 SÍNTESE TRANSVERSAL E LONGITUDINAL

A fibromialgia pode ser interpretada à luz de um duplo formato, transversal e longitudinal. Ambas 

as perspetivas se revelam compatíveis com o processo de somatização (Quartilho, 2000). Numa leitura 

transversal, a fibromialgia pode caracterizar ‑se por uma atenção aumentada a sensações corporais 

benignas. A atenção, por sua vez, é guiada por processos cognitivos de atribuição e interpretação. 

Estes processos localizam a doença no corpo e detetam, eventualmente, a presença de uma “doen‑

ça”. Esta “descoberta” implica a ativação de certas respostas psicológicas, por exemplo amplificação 

e desmoralização, com recurso aos cuidados de saúde e adoção subsequente do papel de doente, 

caracterizado pela isenção ou alívio de responsabilidades familiares, sociais e profissionais. O estatuto 

de incapacidade submete ‑se então a um processo ativo de legitimação que encontra respostas variá‑

veis no âmbito da família, das relações sociais e dos cuidados de saúde. Diversos elementos, internos 
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e externos ao doente, podem interferir nesta sequência fisiológico ‑cognitivo ‑comportamental. Mas a 

intensidade de algumas das respostas referidas, ou a ativação excessiva de algumas ansas de feedback 

contidas no modelo, podem transformar um processo normal num processo patológico. A relação 

entre a incapacidade física e as alterações fisiológicas associadas, por exemplo, podem justificar um 

agravamento sintomático que, não sendo causado pela “doença”, é mais propriamente causado por 

fenómenos de descondicionamento físico.

O processo de somatização, portanto, revela uma sobreposição fenomenológica com a fibromialgia, 

numa leitura transversal. Mas esta leitura depende de um percurso biográfico, dinâmico, que requer 

uma outra perspetiva complementar, longitudinal. O fator temporal assume uma importância decisiva. 

Do ponto de vista etiológico, com efeito, alguns dos fatores tradicionalmente associados ao processo 

de somatização são igualmente identificados nos doentes com o diagnóstico de fibromialgia. Estes 

fatores comuns não pretendem, obviamente, uma eventual generalização a todos os casos clínicos. 

Como também vimos, os doentes com fibromialgia pertencem a uma população heterogénea. E os 

doentes que somatizam, eles próprios, integram um espetro clínico muito diverso. Mas os fatores 

em causa podem, talvez, acrescentar compreensibilidade à génese e perpetuação dos sintomas que 

caracterizam o quadro clínico (Quartilho, 2000). 

Com efeito, em relação aos doentes com fibromialgia, estão em causa alterações biológicas não 

consensuais, mal definidas, e/ou prováveis mecanismos fisiopatológicos decorrentes do descondi‑

cionamento físico, em pessoas que mudaram radicalmente o estilo de vida. Os fenómenos de soma‑

tização, como sabemos da literatura, também não ocorrem num vácuo fisiológico. De igual modo,  

a comorbilidade psiquiátrica parece ser importante. As perturbações emocionais, sobretudo de natureza 

ansiosa e depressiva, são reconhecidamente frequentes no processo de somatização. Certas caracte‑

rísticas psicológicas como a supressão da emoção e a inibição aparecem associadas a estratégias de 

isolamento, como forma de lidar com situações de conflito emocional ou interpessoal. Nalguns casos, 

resultam de contextos que aconselham ou impõem a aceitação passiva e o silêncio. Nos doentes que 

somatizam, igualmente, são muitas vezes referidos mecanismos similares. A gestão e o impacto das 

experiências de doença no passado, tanto no próprio como em outras pessoas, nomeadamente um 

contacto próximo com doenças no âmbito familiar, parecem igualmente importantes, nalguns casos  

de fibromialgia. Os sintomas somáticos funcionais, na idade adulta, revelam muitas vezes anteceden‑

tes individuais marcados por um contacto estreito com doenças, na infância, ou por uma ausência de 

cuidados parentais, em contextos de doença. A interação com os cuidados de saúde, nomeadamente 

através de um recurso inapropriado a exames complementares, contribui aparentemente para a manu‑

tenção dos sintomas, nalguns casos. A ausência persistente de resultados positivos, nestas condições, 

instala uma dúvida que se alimenta com a repetição exaustiva de exames diagnósticos. Nos casos de 

somatização, igualmente, os mecanismos iatrogénicos são muitas vezes responsáveis pela persistência 

da dor crónica. Os contextos interpessoais, dominados por situações de conflito familiar e interpessoal 

ou por processos de deslegitimação, médica e social, parecem especialmente relevantes. Nos doentes 

que somatizam, costuma observar ‑se uma relação clara entre os seus sintomas e os contextos referidos. 
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As histórias de abuso e privação ou negligência afetiva na infância estão presentes em muitos casos 

de fibromialgia. Estas experiências têm sido igualmente associadas a manifestações de somatização e 

dor crónica, na idade adulta, embora através de uma relação não específica. Os sintomas da fibromial‑

gia também revelam, nalguns casos, uma função comunicativa, sobretudo em doentes com padrões  

de vinculação aparentemente disfuncional. As queixas exibidas traduzem um aparente medo de aban‑

dono. Ao mesmo tempo, servem o propósito, nem sempre bem ‑sucedido, de garantir a presença e a 

atenção de pessoas significativas. Esta função dos sintomas somáticos funcionais, enquanto instru‑

mentos de comunicação, é amplamente reconhecida.

A perspetiva longitudinal revela ‑se igualmente compatível com um espetro de possibilidades 

(Quartilho, 2000). Ou seja, os sintomas do doente não parecem obedecer a uma suposta evolução 

natural da doença, independente dos seus contextos de vida. Pelo contrário, a fibromialgia parece 

corresponder a um desfecho onde convergem experiências de adversidade e/ou vulnerabilização 

distais, e ainda circunstâncias e desenvolvimentos proximais, potenciados por contextos negativos, 

recorrentes, de natureza familiar, interpessoal e profissional, ou ainda relacionados com o sistema 

de cuidados de saúde. A sucessão dos diferentes contextos reveste ‑se de uma importância funda‑

mental. Parecem assumir o papel de fiel da balança, disponível para avançar num ou noutro sentido, 

consoante o balanço final entre fatores de proteção e agravamento. Estes últimos pareceram criar, a 

certa altura, alterações negativas incontroláveis que representam uma via final comum, uma espécie 

de “não retorno” situado no cruzamento de factores predisponentes e situacionais. Os fatores proxi‑

mais, deste modo, apagam ‑se perante a maior potência patogénica das predisposições individuais e/

ou dos contextos de vida. Noutras circunstâncias, contudo, as predisposições e/ou o contexto de vida 

exercem uma função positiva, protetora, contribuindo para a reversão das queixas. A fibromialgia, 

portanto, não é um desfecho obrigatório. É antes o resultado final de uma evolução social da doença, 

de transações e negociações entre o indivíduo e o seu ambiente, ao longo do tempo. É uma janela 

de sofrimento que não se reduz a um vocabulário de sintomas. É uma possibilidade dentro de um 

espetro de possibilidades, que requer um cruzamento dinâmico de vulnerabilidades, predisposições e 

contextos “em dose certa”, na medida “adequada” (Quartilho, 2000).

7.7 PROPOSIÇÃO FINAL

A fibromialgia, independentemente dos putativos mecanismos fisiopatológicos que determinam a 

sua génese, ou acompanham a sua evolução temporal, deve ser entendida à luz dos processos sociais 

e psicológicos que costumam caracterizar os processos de somatização e comportamento de doença. 

Uma perspetiva biomédica estrita, pelo contrário, ignora os fatores psicossociais que respondem, 

na maioria dos casos, pela génese ou persistência dos sintomas. Os doentes exibem mais índices de 

psicopatologia, tanto geral como específica. Estes índices relacionam ‑se com uma maior prevalência 

de antecedentes psiquiátricos e também com a qualidade mais negativa dos seus contextos de vida, 
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no presente e no passado, ao longo da vida. Os processos psicológicos e fisiológicos individuais não 

explicam, só por si, a evolução dos sintomas. Esta é marcada pela proeminência de processos sociais 

e interpessoais que regulam, em cada momento particular, a intensidade e gravidade do quadro 

clínico. Nestas condições, a instalação da cronicidade é determinada por uma convergência nega‑

tiva de fatores de vulnerabilização e/ou adversidade distais, predisposições individuais e contextos 

de vida desfavoráveis. A fibromialgia tem um impacto dramático nas relações sociais. O resultado 

final traduz ‑se em comportamentos de alienação e isolamento, alimentados pela perceção de que as 

outras pessoas não compreendem a situação do doente. No espaço familiar, observa ‑se uma aparente 

mudança de identidade. A pessoa saudável passa a ser a pessoa doente. No espaço social, observa‑

‑se uma aparente constrição de papéis. No contexto das consultas médicas, prossegue a batalha pela 

legitimação dos sintomas, pela afirmação do sofrimento através dos sintomas físicos e da “imersão na 

doença”. A linguagem é colocada ao serviço de “uma luta permanente pela autenticidade” (Frank, 

1996). Os doentes procuram alívio simultaneamente através da objetivação e subjetivação da dor.  

Os que se movem mais nesta última direção não tentam diminuir a sua intensidade, declarando a sua 

não existência, antes tentam integrá ‑la mais neles próprios. A dor passa a confundir ‑se com as suas 

vidas. Parecendo ignorar o sintoma e os seus malefícios, centram agora o relato nas suas biografias 

e contextos de vida. O elemento crucial, a certa altura, parece ser o modo como a dor é relacionada 

com os seus corpos e identidades (Jackson, 1994). O doente pode revelar histórias de adversidade ou 

vulnerabilização distais, que determinam predisposições ou contextos negativos particulares. O cru‑

zamento das novas predisposições e contextos com fatores proximais negativos pode fragilizar ainda 

mais as predisposições individuais e criar, mais uma vez, contextos de adversidade. Estes últimos podem 

acomodar alterações negativas incontroláveis que constituem, deste modo, uma via final comum para 

a fibromialgia. Neste momento, os sintomas ganham autonomia clínica e “esquecem” os respetivos 

antecedentes biográficos. Depois, a evolução dos sintomas é configurada num espaço interpessoal. 

Implica negociações no âmbito familiar, na comunidade e no contexto das consultas médicas. A vida 

do doente, aparentemente, passa a ser orientada pela exibição de sintomas e por registos de incapaci‑

dade, com alienação social progressiva. O corpo vai sempre à frente, como uma montra. O sofrimento 

permanece no silêncio das expectativas frustradas, nos dilemas indizíveis, nos projetos pessoais que 

não foram realizados, nos conflitos irresolúveis ou insanáveis. O doente exibe o seu corpo sofrido, 

afinal, na expectativa de mostrar uma história que persiste em não contar.

7.8 “A MINHA VIDA… FOI UM ESFORÇO PARA ALCANÇAR O VENTO”

A dor pode ser exibida como uma ilustração gráfica do sofrimento. A esta luz, aliviar a dor significa 

aliviar o sofrimento. Mas a experiência de sofrimento, hoje em dia, confronta ‑se com uma escassez de 

vocabulários morais e religiosos que lhe garantam visibilidade. Em seu lugar, predominam os termos 

técnicos característicos da fisiologia médica ou da psicologia. A ideia do sofrimento é atenuada, por 
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vezes trivializada, no contexto discursivo da prática da medicina. Privilegia ‑se a linguagem da noci‑

cepção, analgesia, reabilitação, psicoterapia. As estruturas institucionais da medicina desvalorizam 

os processos religiosos, éticos e estéticos que “refazem” o sofrimento ao “refazerem” significados, 

valores e emoções (Kleinman & Van Der Geest, 2009). O vocabulário dos doentes, igualmente, tende 

a privilegiar uma caderneta de sintomas, familiares ao contexto clínico. Não existem palavras que 

exprimam o sofrimento, apesar das suas consequências dramáticas, em termos pessoais e familiares. 

Talvez isto se deva à sua proximidade subjetiva, relativamente à dor. O sofrimento e a dor são conceitos 

distintos  ‑ podemos sofrer na ausência de dor, ou ter dor na ausência de sofrimento  ‑ mas a dor e o 

sofrimento, muitíssimas vezes, parecem inseparáveis (Morris, 1999). As perspetivas religiosas sobre 

o sofrimento, neste contexto, poderiam ser úteis à prática da medicina, por várias razões. Primeiro, 

porque uma perspetiva religiosa tende a acentuar a importância do significado da dor. Esta é uma 

vantagem potencial do discurso religioso sobre o discurso biomédico. Segundo, sublinham a dimen‑

são espiritual da experiência humana. Terceiro, insistem na necessidade de olharmos para além dos 

princípios anatómicos e fisiológicos. Finalmente, lembram ‑nos que o sofrimento das pessoas, ou a 

dor crónica, nunca são experiências completamente individuais, privadas. O mito de uma privacidade 

absoluta, impenetrável, é o mito do sozinho ‑em ‑casa que deve ser contestado. Mesmo quando toda  

a gente abandonou o doente, quando a família, os amigos, os médicos, os enfermeiros e os auxiliares 

deixaram o quarto, o sofrimento contém ainda uma dimensão pública irredutível (Cassell, 2005). 

Esta valorização recente dos contextos sociais, partilhados, do sofrimento, deveria oferecer ‑nos a 

nós, médicos, uma oportunidade para discutirmos a problemática da dor crónica e do sofrimento, 

no âmbito da medicina.

Deveríamos abandonar a ideia de que, por detrás da dor, do cansaço ou da incapacidade, habi‑

tam obrigatoriamente doenças médicas ou psiquiátricas à espera de reconhecimento. Pelo contrário, 

podemos conceber os referidos sintomas como uma expressão primária de uma perturbação relacio‑

nal entre o indivíduo, os seus objetivos de vida e o seu mundo social (Henningsen & Priebe, 1999).  

Ou seja, os sintomas constituem uma forma comunicativa mediante a qual o doente dá conta de que 

os seus objetivos pessoais, no seu mundo particular, não podem ou não puderam ser concretizados, por 

razões pessoais ou ambientais. A dor crónica, em particular, desafia o princípio central da epistemologia 

biomédica segundo o qual existe um conhecimento objetivo independente da experiência subjetiva. 

A historicidade individual e as relações sociais são incrustadas no corpo doente através de processos 

sociossomáticos. A fibromialgia tem um carácter autobiográfico e os doentes sentem necessidades 

muito diversas. A doença não é algo que lhes acontece, é uma nova experiência sobre eles próprios 

(Dennis, Larkin, & Derbyshire, 2013). A incapacidade resultante pode ser associada a um sentimento 

de fracasso, a censuras interpessoais que tendem a deslegitimar as queixas. Nestas condições, o doente 

prefere descobrir as causas da incapacidade no seu corpo, em vez de a tentar compreender de uma 

outra forma, diferente, em função da sua situação de vida. Nesta viagem atribulada, é acompanhado 

pelo médico, que segue uma estratégia defensiva e pede exames complementares. O dilema moral 

com que os doentes e os médicos se confrontam, neste contexto, oscila entre a falta de capacidade 
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para ter vontade versus a falta de vontade para ser capaz (Henningsen & Priebe, 1999). A procura de 

validação é levada a cabo com um vigor paradoxal, com o objetivo de persuadir o médico e as outras 

pessoas, e também o próprio doente, de que as queixas são legítimas. Pode ser difícil ou impossível 

concretizar objetivos pessoais, “por causa do cansaço ou das dores”. Mas as dores e o cansaço não 

impedem uma vigorosa batalha pela legitimação da incapacidade. As pessoas podem proferir que 

“nunca consegui ser nada daquilo que quis ser”. Ou que durante toda a vida caminharam sobre “cas‑

cas de ovo” (Sallinen & Kukkurainen, 2015). Ou ainda clamar, finalmente, que a vida foi “um esforço 

para alcançar o vento”, uma vida marcada por cenários repetidos de abuso escondidos em muros de 

silêncio e vergonha. Mas o corpo, esse, continua a ser um terreno metafórico privilegiado, um lugar 

implacável onde convergem a dor e o sofrimento humanos (Quartilho, 2000).





8. Avaliação





 ‑ Pois, mas vamos lá…. Explique ‑me então o que Vossa Excelência sentiu há pouco. A tal dor.

 ‑ Pois bem, eu senti isto (e belisca o outro.)

 ‑ Au! Vossa Excelência beliscou ‑me!

 ‑ Exato. Foi isso que eu senti.

 ‑ Mas Vossa Excelência disse ‑me que ia contar o que sentiu.

 ‑ Sim, mas não tinha palavras com precisão e exatidão suficientes. Tive de o beliscar pois 

foi isso que me aconteceu há pouco. Beliscaram ‑me. Era isto que eu lhe queria contar.

 ‑ Doeu, sabe?

 ‑ Sei.

Gonçalo M. Tavares (2015). O Torcicologologista, Excelência.

Assim, também, o foi encontrar uma jovem médica que o veio observar com as primeiras 

perguntas no tom de quem vem de recado pensado. Perguntas a aviar, é bom que se diga, pelo me‑

nos foi o que lhe pareceu a ele uma abordagem daquelas, e como tal, com respostas prontas é que 

a devia despachar.

José Cardoso Pires, 2009. De Profundis, Valsa Lenta.

Perguntas a aviar, respostas a despachar. Se as posições do médico e do doente, no contexto 

da consulta, são muitas vezes caracterizadas pela diferença de perspetivas, então torna ‑se desejável 

uma comunicação mais eficaz entre ambos, mediante um processo de negociação que não implica, 

obrigatoriamente, uma subordinação das ideias do doente aos conceitos do médico. Este antagonis‑

mo aparente é ilustrado pelos conceitos de doença (disease), orientando a perspetiva do médico, e 

de experiência subjetiva da doença (illness), guiando, por sua vez, as opiniões e comportamento do 

doente (Helman, 1994). Diga ‑se, desde já, no entanto, que muitos médicos, sem terem o conhecimento 

explícito destes conceitos, tratam os seus doentes de uma forma exemplar. Mas tornar explícito aquilo 

que muitas vezes é tácito pode contribuir, seguramente, para melhorar a relação com o doente e obter 

melhores resultados terapêuticos (Kleinman, Eisenberg, & Good, 1978).

8.I. PERSPETIVA DO MÉDICO (DISEASE)

Algumas das premissas do ensino médico, tal como está instituído, integram uma opção clara pela 

racionalidade científica. Ou seja, todas as assunções e hipóteses devem poder ser testadas e verificadas 

em condições empíricas, controladas. Os fenómenos relacionados com doenças só são “reais” quando são 

objetivamente observados e medidos, nestas condições. Uma vez observados, e muitas vezes quantificados, 

estes fenómenos transformam ‑se em “factos” clínicos cuja causa deve então ser procurada e descober‑

ta. Afinal, a medicina moderna confere um privilégio epistemológico ao que é “visível” (Greco, 2012).  

As crenças culturais, a dor crónica ou os esquemas cognitivos não merecem esta distinção e, portanto, são 
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muito menos suscetíveis de gerar os consensos característicos dos factos clínicos. Deste modo, uma lógica 

inerente à prática da medicina moderna consiste em descobrir e quantificar informações físico ‑químicas, 

assumindo que os aspetos biológicos são mais básicos e mais reais, clinicamente mais importantes e inte‑

ressantes que os aspetos psicológicos e socioculturais. Neste sentido, a orientação biomédica é também 

reducionista ao privilegiar o órgão e o sistema, em desfavor da pessoa doente. Procurando saber cada vez 

mais coisas sobre coisas cada vez mais pequenas, por vitais que sejam, o médico afasta ‑se da experiência 

humana da doença e do sofrimento. Não obstante o extraordinário mérito da investigação biológica nos 

nossos dias, esta orientação acaba assim por subestimar a experiência e o significado subjetivo dos sintomas.

Com efeito, na prática clínica, um médico que seja confrontado com uma dor de causa obscura 

tende, preferencialmente, a pedir os respetivos exames complementares. Os resultados falso ‑positivos 

podem ser erroneamente associados aos sintomas funcionais como pode acontecer, por exemplo, 

com o estabelecimento de uma relação etiológica entre a lombalgia e as alterações imagiológicas 

observadas na RMN. Acontece que cerca de 40% de controlos assintomáticos evidenciam as mesmas 

anomalias pelo que, nesta como noutras condições, os achados radiográficos sugeriram a designação 

de “incidentaloma” (Kroenke & Rosmalen, 2006). Na ausência de uma explicação objetiva, o sintoma 

pode ser designado por “psicológico”, “psicogénico” ou “psicossomático”, ou então o doente é 

simplesmente desautorizado, acusado de “não ter nada”. Os sintomas subjetivos, portanto, parecem 

poder adquirir um estatuto legítimo apenas quando correspondem a alterações objetivas, na estrutura 

ou função do organismo. Ou seja, segundo a lógica biomédica convencional,

Os sintomas adquirem o seu significado em relação aos estados fisiológicos, que são 

interpretados como os referentes dos sintomas … As lesões ou disfunções somáticas produzem 

desconforto e alterações comportamentais, comunicadas através das queixas do doente. A tarefa 

crítica do médico consiste em “descodificar” o discurso do doente, relacionando os sintomas 

com os seus referentes biológicos, de maneira a diagnosticar uma entidade patológica (Good & 

Delvecchio Good, 1981).

Estes referentes biológicos têm hoje um acesso mais direto, mediante exames complementares 

cada vez mais sofisticados. A história clínica e o exame físico, outrora tão respeitados e difundidos, 

como instrumentos essenciais da relação médico ‑doente e da avaliação diagnóstica, cedem paulatina‑

mente o lugar à rapidez e comodidade da inovação tecnológica e às definições numéricas de doença, 

acima ou abaixo dos “valores normais”. As doenças são assim reificadas sob a designação genérica 

de entidades patológicas, com uma “personalidade” própria, caracterizada pela existência de causas, 

quadro clínico, evolução natural, prognóstico e tratamento. Esta perspetiva não inclui, obviamente, 

as dimensões sociais, culturais e psicológicas associadas a todas as situações de doença. Trata ‑se, 

portanto, de uma ilustração moderna do dualismo mente ‑corpo do século XVII, que separou o corpo, 

estudado pela ciência, do espírito, estudado pela filosofia e religião. Hoje como dantes, o estudo do 

corpo e do espírito seguem caminhos separados, aparentemente inconciliáveis.
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8. 2. PERSPETIVA DO DOENTE (ILLNESS)

Eric Cassel utilizou o termo “illness” para designar o que o doente sente quando vai ao médico. 

Mas também utilizou a palavra “disease” para caracterizar o que ele traz para casa, quando sai do 

gabinete de consulta. Na sua opinião, portanto, a “disease” é algo que um órgão tem; a “illness”, 

por sua vez, é algo que a pessoa tem. É um conceito que inclui a resposta subjetiva do indivíduo e 

dos seus familiares e conhecidos à sua situação de saúde, em particular os modos como é interpre‑

tada a origem e relevância dos seus sintomas, o modo como estes afetam as relações com as outras 

pessoas e os vários passos que tem de percorrer para resolver a situação. Inclui a categorização e 

explicação das formas de sofrimento causadas por processos fisiopatológicos, bem como os juízos 

do doente sobre a melhor forma de lidar com o mal ‑estar e com os problemas práticos, do dia a 

dia, criados nestas condições. A pessoa doente pode sentir dificuldade em subir escadas. Pode 

sentir dores lombares quando se senta. Pode ver ‑se privada do convívio com os amigos. A illness, 

portanto, não inclui apenas a experiência subjetiva da doença, mas também o significado atribuído 

a essa experiência, no contexto social. Deste modo, encerra um carácter polissémico, atendendo 

à existência de múltiplos significados potenciais. Um sintoma tem habitualmente, pelo menos, um 

significado convencional, ostensivo, que sugere mal ‑estar ou incapacidade. Uma dor de cabeça é 

uma dor de cabeça. Neste sentido, o significado do sintoma é um consenso padronizado num con‑

texto cultural específico. Mas a dor de cabeça pode surgir em contextos locais variados, oferecendo 

leituras diversas. Neste segundo sentido, o significado do sintoma pode relacionar ‑se com a gestão 

de conflitos conjugais, com estratégias de posicionamento interpessoal ou com uma doença vascular 

cerebral. Mas os sintomas ou doenças podem ter significado ainda noutro sentido, mais amplo, na 

medida em que sejam “carimbados” com uma saliência cultural particular, em determinadas épocas 

históricas. Foi o caso da lepra e da histeria no passado, é o caso do cancro e da SIDA nos nossos 

dias (Kleinman, 1988; Sontag, 2009).

A illness é assim um processo que envolve outras pessoas, para além do doente. Para que 

este seja reconhecido como doente, com efeito, deve haver uma espécie de consenso entre as suas 

perceções de mal ‑estar e as perceções dos seus pares, cuja cooperação é aliás essencial à obtenção 

dos direitos e benefícios concedidos ao papel de doente, como vimos. O processo de adoecimento, 

portanto, inclui perceções subjetivas de mal ‑estar que são geralmente confirmadas por outras pes‑

soas, dentro e fora do agregado familiar. Tal como deve existir este consenso sobre o significado 

anómalo dos sintomas, também costuma haver uma forma padronizada através da qual a pessoa 

faz o clamor público dos seus padecimentos, mobilizando a atenção e o apoio necessários.

Em todas as sociedades existem algumas convenções sobre a maneira como as pessoas 

se devem comportar quando estão doentes … em muitas doenças há alguma mistura de respostas 

voluntárias e involuntárias na expressão da doença. O doente tem algum controlo sobre a forma como 

manifesta a sua doença e sobre o que faz, por causa dela (Lewis, 1981)
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8. 3. MODELOS EXPLICATIVOS

Tanto a apresentação da doença como as respostas das outras pessoas, portanto, são largamente 

determinadas por fatores de natureza social e cultural. Os modos particulares como os episódios de doen‑

ça são padronizados, interpretados e tratados, pelo doente e pelo médico, podem ser reconhecidos nos 

modelos explicativos que ambos trazem para a consulta (Kleinman, 1980)85. Estes foram definidos como 

“as noções sobre um episódio de doença e o seu tratamento, utilizados por todos aqueles envolvidos no 

processo clínico”, fornecendo explicações sobre a etiologia, altura e modo de início dos sintomas, processos 

fisiopatológicos, história natural, gravidade da doença e tratamentos apropriados. Os modelos explicativos 

do doente, segundo Arthur Kleinman, tendem a ser idiossincráticos, mutáveis, parcialmente conscientes, 

vagos, com significados múltiplos e uma ausência de fronteiras claras entre as ideias e a experiência. Os mo‑

delos explicativos dos médicos, por seu lado, tenderiam a obedecer a sequências causais de lógica científica.  

Os primeiros relacionam ‑se intimamente com as teorias do doente sobre as causas dos sintomas, integrando 

muitas vezes conceitos mais amplos sobre as origens do infortúnio, e baseiam ‑se em noções particulares 

relativas à anatomia e funcionamento do organismo. Mesmo que incorretas, do ponto de vista científico, 

estas ideias comuns, resultantes de um cruzamento híbrido entre conceitos populares e tradicionais e vagas 

noções médicas, provindas de consultas anteriores, das conversas comuns ou da divulgação jornalística, não 

deixam de observar uma lógica e consistência internas que ajudam as pessoas a “fazer sentido” do que lhes 

aconteceu e das razões subjacentes. São teorias causais que escolhem habitualmente um, ou vários, dos 

seguintes domínios explicativos: individual, natural, social e sobrenatural. Em termos genéricos, as explica‑

ções sociais e sobrenaturais tendem a prevalecer no mundo não industrializado, sobretudo nas áreas rurais, 

enquanto que as explicações naturais e individuais, por sua vez, são mais características do mundo ocidental 

industrializado. Esta regra geral deve observar, todavia, um carácter relativo. Com efeito, as teorias etiológi‑

cas comuns, tal como as teorias médicas, também respeitam, frequentemente, uma orientação multicausal.

8. 4. TEORIAS CAUSAIS COMUNS

As teorias individuais tendem a valorizar os efeitos negativos de uma dieta descuidada, do abuso de 

tabaco, da ausência de exercício físico ou da promiscuidade sexual. Este raciocínio etiológico aplica ‑se 

85 Os modelos explicativos foram objecto de grande controvérsia em antropologia médica. Criados por Arthur Kleinman nos 
anos 70 (Kleinman, 1980), foram contestados por Allan Young (Young, 1981), sob alegação de que as assunções subjacentes 
seriam ajustáveis a um hipotético “Homem Racional”. Enquanto a perspetiva dos modelos explicativos sugeria que as pessoas 
tinham modelos coerentes para os seus sintomas e doenças, os seus opositores defendiam, por outro lado, que os relatos e 
explicações do doente tinham geralmente um carácter irracional ou incompleto. Recentemente, Kleinman confessou o seu in‑
cómodo com o mau uso do conceito, um uso que vê crenças onde existem significados, que encara a exploração dos modelos 
explicativos como uma metodologia análoga à verificação do pulso ou à medição da temperatura corporal (Kleinman, 1995). Pelo 
contrário, os modelos explicativos pretenderam aumentar a reflexividade clínica, contrariar as cristalizações biomédicas, melhorar 
a relação médico ‑doente. Para o leitor interessado, a Revista Culture, Medicine and Psychiatry, Vol. 5, nº 4, 1981, integra não 
apenas o citado artigo de Allan Young mas também diversos comentários relacionados com o conceito de modelos explicativos.
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frequentemente a algumas condições alvo de estigmatização social, como acontece com a obesidade, 

o alcoolismo, ou mesmo com a SIDA. Noutras circunstâncias, as teorias causais incidem sobre o orga‑

nismo humano, sem qualquer possibilidade de controlo direto, por parte da pessoa afetada, mediante 

referências à “maneira de ser” e à “vulnerabilidade” individual. Estas teorias individuais, portanto, 

ganham relevância na medida em que atribuem responsabilidades à pessoa ou, pelo contrário, colocam 

os fatores de doença fora do seu controlo direto. As teorias naturais costumam utilizar argumentos 

climáticos, tais como as variações da temperatura ambiente, para justificar as oscilações na intensidade 

dos sintomas físicos e psicológicos, ou no estado de saúde geral. As infeções caem igualmente no 

âmbito destas teorias causais, tal como os poluentes ambientais, químicos, aditivos e contaminantes 

alimentares. As teorias sociais, por sua vez, são características de comunidades relativamente pequenas, 

onde são frequentes os conflitos interpessoais. A bruxaria, a feitiçaria e o mau ‑olhado são talvez os 

principais exemplos destas explicações etiológicas, caracterizadas, todas elas, pela alegada presença 

de malevolência interpessoal. Nos casos de bruxaria, crê ‑se que algumas pessoas, sobretudo mulheres, 

possuem um poder especial para fazer mal a outras. A feitiçaria, por seu lado, designa o poder de 

manipular e alterar os acontecimentos através do conhecimento mágico e do ritual. O feiticeiro exerce 

o seu poder de uma forma consciente, tentando controlar o comportamento de outras pessoas ou 

provocando doenças, mediante o uso de poções ou a execução de rituais apropriados, geralmente 

num contexto público. O mau ‑olhado, finalmente, corresponde a uma teoria etiológica que tem sido 

encontrada na Europa, Médio Oriente e Norte de África. O possuidor do mau ‑olhado costuma fazer 

mal de uma forma não intencional e muitas vezes não tem consciência dos seus poderes, que é incapaz 

de controlar. As teorias sobrenaturais atribuem as doenças à intervenção direta dos deuses, espíritos 

ou antepassados. A doença pode ser considerada como uma punição divina para um comportamento 

pecaminoso. Uma cura, nestes casos, implica a assunção do pecado e o necessário arrependimento.  

Os espíritos podem revelar as suas identidades em função do tipo de sintomas que provocam, ou então 

invadir o organismo das pessoas que ofenderam os seus antepassados. A doença, nestas circunstâncias, 

é também vista como uma punição para as transgressões observadas.

8. 5. CONSULTA E CONSENSO

As teorias causais estão presentes na transação dos modelos explicativos, médico e comum, que 

caracteriza a consulta médica. Esta consulta compreende a apresentação da experiência subjetiva 

do doente, com elementos verbais e não verbais, a transformação dessa experiência numa entidade 

patológica, ou seja, uma metamorfose da illness em disease, e, finalmente, uma prescrição ou acon‑

selhamento terapêutico. Mas todo este processo, para decorrer de uma forma harmoniosa, repousa 

sobre a necessidade de consenso entre médico e doente mediante uma negociação que abrange as 

causas, apresentação, tratamento e evolução dos sintomas. Todavia, este consenso é muitas vezes 

dificultado pela existência de vários problemas recorrentes. Uma focagem exclusiva ou preferencial no 
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organismo do doente, sem valorização de aspetos familiares ou sociais julgados importantes na génese 

e manutenção das queixas, pode constituir um destes problemas. Talvez o repúdio aparente de uma 

dimensão psicológica, na relação médico ‑doente, contribua paradoxalmente para a manutenção das 

dificuldades e do conflito (Greco, 2012). A resistência a esta dimensão psicológica está estranhamente 

contida nas páginas da DSM ‑IV:

A expressão perturbação mental implica infelizmente uma distinção entre perturbações 

“mentais” e perturbações “físicas” que é um reducionismo anacrónico do dualismo mente/corpo. Uma 

literatura convincente demonstra ‑nos que existe muito de “físico” nas perturbações “mentais” e muito 

de “mental” nas perturbações “físicas”. O problema causado pela expressão perturbações “mentais” 

tem sido muito mais evidente do que a sua solução, e, infelizmente, a expressão persiste no título da 

DSM ‑IV porque ainda não encontrámos o substituto apropriado.

Esta proposição é compatível com o repúdio do mental, favorecendo uma dimensão física que 

estará presente, sempre, conhecida ou por conhecer, em todas as condições psiquiátricas (Greco, 

2012). Este repúdio aparente pela dimensão psicológica, na relação médico–doente, é aconselha‑

do em nome dos sintomas somáticos que o doente apresenta, com a nobre intenção de conferir 

credibilidade e legitimação às suas queixas. Trata ‑se de um repúdio paradoxal, no entanto, porque 

implica a existência de fatores psicológicos na determinação dos sintomas. A omissão ostensiva 

destes fatores reforça as suas conotações negativas. E permite que o impasse se mantenha, à custa 

da prioridade que é conferida à investigação biológica. O ponto de partida para uma solução reside, 

eventualmente, na discussão e problematização da dimensão psicológica dos sintomas medicamente 

não explicados (Greco, 2012).

Como é que podemos compreender uma pessoa sem sacrificarmos essa pessoa à nossa 

lógica, ou a nossa lógica, perante ela?

Maurice Merleau ‑Ponty, 1962. Phenomenology of Perception.

A heterogeneidade cultural e as diferenças de estatuto social entre médico e doente podem 

dificultar a compreensão das queixas, causando atribuições erróneas. Uma incompatibilidade de mo‑

delos explicativos, relacionada com as causas, diagnóstico e tratamento dos sintomas, é também um 

obstáculo potencial ao consenso. Em certas circunstâncias, a pessoa pode ter uma doença e não se 

sentir doente, ter disease e não ter illness. Pode ser diagnosticada com hipertensão e sentir ‑se bem, 

tornando difícil a manutenção de um regime terapêutico, apesar da informação médica. Ao invés, 

a pessoa pode sentir ‑se doente e não ter doença, ou seja, ter illness e não ter disease. É este o caso 

dos doentes com sintomas somáticos funcionais, que ouvem muitas vezes a informação de que “está 

tudo bem, os exames estão todos normais”. Eventualmente, é estabelecido um raciocínio circular.  

Os sintomas são considerados como evidência de uma doença que, por sua vez, é tida como causa dos 
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mesmos sintomas (Salmon, 2007). Muitas vezes, as queixas persistem, com uma evolução que pode 

depender, especificamente, da relação médico ‑doente. No âmbito das consultas de Ginecologia, por 

exemplo, muitas mulheres queixam ‑se com problemas menstruais na ausência de patologia ginecológica 

evidente. Um trabalho recente mostrou que nos casos que evoluíram para histerectomia, as doentes 

exerceram uma influência importante na decisão terapêutica, no sentido da operação. Ou seja, a de‑

cisão de operar, nestes casos, traduziu o poder da doente sobre o médico, mediante a apresentação 

conjunta da disfunção menstrual e de problemas emocionais que tenderam a responsabilizar o médico, 

tanto pelos sintomas ginecológicos como pelo sofrimento psicossocial. Ao invés, as respostas conser‑

vadoras ocorreram nas consultas em que o médico pôde assegurar a normalidade do útero, com base 

em investigações objetivas. As referências do ginecologista ao facto de ter “visto” locais anatómicos 

inacessíveis ao doente, dentro do seu organismo, pareceram especialmente convincentes. As alusões 

mais ambíguas do género “não há nada de especial” ou “tem um útero ligeiramente aumentado”, 

pelo contrário, poderiam suscitar problemas na consulta (Marchant ‑Haycox & Salmon, 1997).

Ainda outro motivo de conflito na relação médico ‑doente, finalmente, envolve a terminologia uti‑

lizada. Da parte do médico, o vocabulário técnico pode iludir a capacidade de compreensão do doente. 

Este, por sua vez, pode utilizar termos anatómicos ou diagnósticos que, numa perspetiva médica, têm 

significados completamente diferentes. A utilização de termos comuns, portanto, não garante acordo 

na comunicação médico ‑doente (Hadlow & Pitts, 1991). Por outro lado, é também possível que as ex‑

plicações do doente não observem uma natureza estática, ao contrário do que foi sugerido pela teoria 

dos modelos explicativos (Hunt, Jordan, & Irwin, 1989). As suas explicações parecem ter, pelo contrário, 

um carácter dinâmico, flutuante na sua evolução temporal, constantemente reajustadas e modificadas 

não apenas em função das interações com o médico, mas sobretudo na dependência das circunstâncias 

de vida do doente. As experiências das outras pessoas, familiares e amigos, relacionadas com doenças 

ou com a morte, no mundo social do doente, exercem uma ação provavelmente decisiva. As noções 

sobre sintomas ou doenças, determinadas neste contexto intersubjetivo, surgem então como objetos 

interativos no âmbito de práticas discursivas locais. Os doentes adaptam as explicações biomédicas às 

suas ideias de doença anteriores, transformando e incorporando o diagnóstico médico nos seus con‑

ceitos de doença, como forma de conferirem sentido ao que se passa. Talvez este facto nos ajude a 

compreender a razão pela qual o doente, quando questionado sobre o diagnóstico feito numa consulta 

anterior, nos comunica termos e conceitos que, habitualmente, não coincidem com a terminologia ou 

conceitos da ciência médica. Ou seja, o diagnóstico oficial pode constituir ‑se numa rendição narrativa 

através do qual a história do doente é reapropriada e reconstruída pelo médico (Frank, 1995).

8. 6. MELHORAR A RELAÇÃO MÉDICO ‑DOENTE

Todos estes problemas ou dificuldades potenciais justificam a necessidade de melhorar a relação 

médico ‑doente. Em primeiro lugar, é fundamental a compreensão da experiência subjetiva da doença, 
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incluindo as respostas que o doente encontrou para os seus sintomas e o impacto familiar e social 

causado pela sua situação de incapacidade. A melhoria da comunicação com o doente, por seu lado, 

requer a utilização de um vocabulário acessível e uma compreensão mais eficaz dos seus idiomas de 

mal ‑estar. É importante que o diagnóstico e o tratamento façam sentido para o doente, do mesmo 

modo que é essencial respeitar ‑se a sua experiência e interpretação dos sintomas, o seu modelo expli‑

cativo. O médico deve igualmente ser capaz de aumentar a sua reflexividade, ou seja, deve melhorar 

a sua capacidade de refletir sobre o seu estatuto no gabinete de consulta, sobre o poder de que está 

investido. Sendo um profissional que aplica conhecimentos científicos, que tem competência técnica, 

o médico também é uma pessoa que cresceu num ambiente familiar, conheceu motivações, desejos, 

teve dores, teve momentos de alegria e tristeza, frustrações. Compreender todos estes aspetos em si 

próprio, mediante um exercício de autorreflexão, pode ajudar a uma melhor compreensão das expe‑

riências subjetivas e do comportamento do outro. Desta forma torna ‑se mais viável o tratamento eficaz 

não apenas da doença, mas também da sua experiência subjetiva, nas diversas dimensões envolvidas, 

para o que contribui também, finalmente, uma correta avaliação do contexto em que a pessoa vive, 

uma consideração judiciosa dos fatores sociais e económicos que, muitas vezes, não são alheios à 

génese e manutenção do sofrimento (Helman, 2007).

8. 7. CIÊNCIA, HUMANIDADES E INTERDISCIPLINARIDADE

É desejável, pois, conciliar ciência com humanismo, numa época histórica caracterizada pelo cres‑

cimento explosivo dos conhecimentos médicos e da inovação tecnológica. Esta é uma tarefa que não 

foi cumprida pelo modelo biomédico nem pelo modelo biopsicossocial. O primeiro revela ‑se demasiado 

abstrato, recheado de conceitos que subjugam a realidade do doente e o seu sofrimento. O segundo, 

por sua vez, é uma soma de ingredientes sem receita, impraticável junto à cabeceira do doente. Os dois, 

em conjunto, têm ignorado o mundo da vida, o verdadeiro fundamento da ciência e do humanismo 

(Schwartz & Wiggins, 1985). Este mundo é o domínio concreto da experiência pré ‑científica, o mundo 

da linguagem comum, o espaço das relações interpessoais, o mundo social que praticamos através da 

atividade do corpo e dos seus órgãos sensoriais, o mundo dos objetos naturais que têm cor e forma pró‑

prias. Uma laranja, por exemplo, não é descrita em função das suas características físicas e moleculares. 

O corpo pré ‑científico, por sua vez, também não é o organismo estudado pela biologia. É o corpo que 

nos permite saudar um amigo, por exemplo, sem fazermos uma distinção entre os componentes físicos 

e mentais dessa saudação, um corpo não dualista que contrasta com as abstrações científicas do modelo 

médico. A compreensão, finalmente, é um terceiro componente importante da vida pré ‑científica, que 

nos permite o acesso às experiências das outras pessoas e a apreensão dos significados expostos pelas 

suas ações. Como tal, é um elemento crucial à comunicação e às interações que as pessoas estabelecem 

no dia a dia, permitindo o confronto com as experiências de dor, miséria, desamparo, prazer, esperança 

e sofrimento, independentemente dos conceitos abstratos usados pela ciência.
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O mundo da vida pode ser considerado, pois, como uma origem da ciência e do humanismo. 

As ciências naturais partem da linguagem natural para construir conceitos cada vez mais abstratos. 

À medida que avança na escalada da abstração, a linguagem científica cria fronteiras cada vez mais 

precisas entre as coisas, separando ‑as em pedaços precisos e exatos. Quanto mais preciso e rigoroso 

é um conceito, no entanto, tanto mais é a informação que se arrisca a perder ou ignorar. O espírito  

de abstração da medicina mostra ‑nos a precisão diagnóstica dos exames complementares. Mas tende a 

esconder ‑nos o sofrimento subjetivo, a perturbação biográfica e o impacto familiar da doença crónica. 

Quanto mais sabemos sobre os recetores da serotonina, a propósito da depressão, menos tendemos a 

saber sobre os fenómenos de exclusão social que, eventualmente, lhe estão subjacentes. As ciências 

humanas, por outro lado, ficam mais perto do mundo da vida, criando menos abstração, mas também 

menos rigor nos seus conceitos, favorecendo a profusão de interpretações conflituais. Isto acontece 

porque o mundo da vida, sendo concreto, oferece evidências mais ambíguas. Tal não significa, no 

entanto, a impossibilidade de uma compreensão científica, movida pela atitude crítica, no contexto da 

relação médico ‑doente (Jaspers, 1964). Quer as ciências naturais quer as ciências humanas, portanto, 

partem do mundo da vida, permitindo a construção de uma hierarquia de ciências puras, em função 

do carácter mais abstrato ou mais concreto dos seus domínios de investigação.

As primeiras, mais afastadas, recorrem às explicações causais, enquanto que as segundas, mais 

próximas, privilegiam a compreensão científica. No contexto das ciências puras, a medicina surge assim 

como uma ciência e uma humanidade que deve recorrer a uma multiplicidade de ciências, conceitos, 

técnicas e abordagens que sirvam o propósito de diagnosticar e tratar. É uma ciência prática definida 

pelos seus objetivos, concentrados na promoção da saúde e no alívio do sofrimento, que deve, para 

este efeito, fazer uso dos métodos de explicação das ciências naturais e de compreensão das ciências 

humanas, simplesmente porque a saúde e a doença são realidades complexas, multifacetadas. Deve 

constituir uma atividade científica e uma atividade humanista, assegurada por uma interação científica 

e comunicacional entre médico e doente, regulada por uma atitude crítica, definida pelos objetivos 

pragmáticos de promover a saúde e tratar a doença, e centrada no carácter único de cada doente 

(Schwartz & Wiggins, 1988). Esta interação médico ‑doente, contudo, é geralmente infiltrada por mo‑

delos e categorias, por conceitos diagnósticos que classificam o doente de uma forma estereotipada. 

Quando o médico diz que a sua doente “é uma neurótica”, no contexto de uma relação conjugal 

violenta, o resultado final do processo diagnóstico pode corresponder a uma deslegitimação da expe‑

riência subjetiva, a uma transformação profissional do sofrimento alheio (Kleinman & Kleinman, 1991). 

Esta substituição abusiva da infortuna, com toda a sua complexidade, pelos critérios simplificadores 

da nosologia, constitui um dilema interpretativo da prática clínica (e das ciências sociais) que deve 

contribuir, igualmente, para um aumento da capacidade reflexiva do médico.

O sucesso da medicina moderna e a comercialização dos cuidados de saúde, ao longo dos últimos 

cinquenta anos, contribuíram para uma desumanização na prestação de cuidados. A falta de tempo 

para ver e ouvir os doentes, a prioridade que é conferida às tecnologias diagnósticas e terapêuticas, 

os incentivos preferenciais aos ganhos económicos em desfavor do interesse dos doentes, a atenção 
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prioritária à dor e não ao sofrimento, as culturas institucionais que comprometem o bem ‑estar dos 

profissionais de saúde e das suas famílias, todos estes fatores legitimam hoje a importância acrescida 

das “humanidades médicas” (Cole, Carlin & Carson, 2015). Humanidades no sentido original da palavra 

latina humanitas, um termo análogo aos conceitos atuais de empatia e compaixão. Neste sentido, as 

humanidades médicas têm um propósito não só educativo e académico, mas também moral e políti‑

co. Defendem o respeito pelas pessoas, a proteção dos mais vulneráveis, a tolerância pela diferença, 

a justiça e a igualdade de acesso aos cuidados de saúde. Representam um campo interdisciplinar e 

multidisciplinar que explora os contextos, as experiências, e ainda questões críticas e conceptuais 

relacionadas com a medicina e os cuidados de saúde, ao mesmo tempo que preconizam a formação 

de uma identidade profissional. Ao explorar o contexto, recorrem a várias disciplinas, como a histó‑

ria e a antropologia, para compreenderem melhor as dimensões culturais e temporais da medicina.  

Ao explorar a experiência, recorrem igualmente a várias disciplinas, como a literatura e a psicologia, 

para compreenderem melhor o que é ser/estar doente, por exemplo através da poesia ou do romance. 

As questões críticas e conceptuais relacionam ‑se também com o recurso a várias disciplinas, mas so‑

bretudo à filosofia, com o objetivo de melhor se definirem e clarificarem ideias e questões relacionadas 

com a medicina. Finalmente, a formação de uma identidade profissional refere ‑se a uma forma de 

relação pedagógica que cultiva a autorreflexão e o empenho no bem ‑estar do outro. As humanidades 

médicas não têm respostas ou soluções definitivas para o sofrimento, a morte, ou a injustiça. Mas 

oferecem histórias, perspetivas, formas de olhar e compreender, imagens, pensamento crítico, apti‑

dões e conhecimentos com que os alunos de medicina podem responder às questões mais difíceis da 

teoria e prática médicas. Promovem a sua humanitas, preparam ‑nos para uma vida de reflexão prática 

e ajudam ‑nos na ação futura, profissional e pública. As narrativas de doença são melhor entendidas 

quando já se escutaram outras vozes, na ficção, na poesia ou na filosofia. As humanidades podem 

servir de inspiração e consolo (Lobo Antunes, 2015).

Ora, as humanidades e as ciências sociais não podem conviver com a medicina, as ciências naturais 

e as neurociências, operando esforços conjuntos para o estudo e investigação do comportamento hu‑

mano? A verdade é que são escassos os exemplos deste trabalho conjunto. Não existe uma linguagem 

partilhada. Um projeto interdisciplinar que associe o rigor empírico da neuroimagem e a abertura con‑

ceptual das humanidades será muito provavelmente criticado por um neurocientista, por causa da sua 

ambiguidade, e por um cientista social, por causa do seu empiricismo. Em 2014, o fator de impacto 

da revista Nature Reviews Neuroscience tinha o valor de 31.427. O fator de impacto da revista Social 

Science & Medicine era de 2.890. A comunicação interdisciplinar é um verdadeiro problema. Os neuro‑

cientistas e os médicos não se cruzam, raramente produzem trabalhos conjuntos, leem livros e revistas 

diferentes e sabem muito pouco, afinal, daquilo que se passa em casa dos vizinhos. Este é o desafio da 

interdisciplinaridade, de um projeto de recusa de fronteiras rígidas no trabalho intelectual (Callard & 

Fitzgerald, 2015). Controlar a informação em múltiplas áreas do conhecimento é uma tarefa impossível, 

um risco de formar “especialistas em nada”. Mas todos sabemos hoje que a neurobiologia humana é 

influenciada por circunstâncias sociais, culturais e ambientais. A neurociência social (Cacioppo, 2002), a 
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epigenética (Carey, 2012; Quartilho, 2015b) e a epidemiologia social (Krieger, 2011) são alguns exemplos 

de abordagens que se interessam pela multiplicidade dos mecanismos que explicam a entrada do social 

“para debaixo da pele” (Hertzman & Boyce, 2010). A separação tradicional entre o biológico e o social 

torna ‑se cada vez mais difícil de definir, na medida em que a biologia se tornou porosa à influência cada 

vez mais reconhecida de fatores sociais e culturais (Meloni, 2014). No âmbito específico dos sintomas e 

síndromes somáticas funcionais, como vimos, os modelos de stress podem ser melhorados na medida 

em que articulem a influência conjunta de elementos fisiológicos, psicológicos, sociais e culturais.

8. 8. CONSULTA E SOMATIZAÇÃO

No caso específico da somatização, os doentes viram muitas vezes as suas queixas infirmadas ou 

desvalorizadas em consultas anteriores. É o caso, por exemplo, dos doentes com síndrome de fadiga 

crónica (Ware, 1992). Noutras circunstâncias verifica ‑se um impasse na relação devido a uma discrepân‑

cia entre as expectativas do doente, que pretende um diagnóstico e um tratamento, e as respostas do 

médico. Este tem geralmente uma noção definida sobre os doentes a quem é difícil ajudar, do ponto 

de vista terapêutico. São não apenas aqueles que se apresentam com sintomas inexplicados por doença 

orgânica, mas também os que têm doenças crónicas e problemas psicossociais importantes, e os que, 

finalmente, têm uma doença médica grave, para a qual os tratamentos são ineficazes (Sharpe, Mayou, 

et al., 1994). Um questionário desenvolvido para “medir” estas dificuldades na relação médico ‑doente 

concluiu que os doentes “difíceis” eram aqueles que se apresentavam com somatização, perturbação 

da personalidade e sintomas de ansiedade ou depressão (Hahn, Thompson, et al., 1994). Em relação 

a doentes com queixas reumatológicas, no âmbito dos Cuidados Primários, um outro estudo verificou 

que a frustração do médico assistente se correlacionou de modo significativo com uma história de 

abuso, a presença de incapacidade física e social, e o diagnóstico de fibromialgia. A somatização, 

entretanto, revelou ‑se como o mais forte preditor de frustração médica (Walker, Katon, et al., 1997). 

Não é difícil adivinhar, neste contexto, a aquisição precoce de atitudes negativas por parte dos jovens 

médicos, aprendidas nos encontros informais com colegas mais experientes, em relação a doentes 

que têm “sintomas sem ciência” (Shattock, Williamson, et al., 2013).

No âmbito dos Cuidados Primários, o médico recorre muitas vezes a uma “normalização” rudi‑

mentar e mal ‑sucedida dos sintomas, munido da autoridade conferida pela normalidade dos exames 

complementares. Mas uma normalização bem ‑sucedida dos sintomas implica o reconhecimento e 

validação do sofrimento do doente, requer explicações tangíveis que resultem das suas preocupações 

expressas, e exige, finalmente, que seja feita uma associação entre fatores psicológicos e mecanismos 

físicos (Dowrick, Ring, et al., 2004). De acordo com as perceções dos doentes, um estudo qualitativo 

distribuiu as explicações médicas por três categorias principais: as que rejeitaram a realidade dos 

sintomas, as aquiescentes, tolerantes em relação às explicações e pretensões do doente, e as tangíveis, 

que o desculpabilizaram e envolveram no processo terapêutico (Salmon, Peters, & Stanley, 1999).  
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As primeiras explicações fazem uma leitura puramente psicológica dos sintomas, retirando credibilida‑

de às queixas do doente. Como se o doente não tivesse “nada”. Mas se o médico nega os sintomas, 

então apenas o doente pode reclamar autoridade para falar sobre eles (Salmon, 2000). Para além  

da perceção segundo a qual os médicos tendem a negar a realidade dos seus sintomas, a autoridade do 

doente resulta de alguns fatores adicionais. Os doentes acreditam na infalibilidade da sua experiência 

sensorial direta e assumem vantagens na comparação com os métodos indiretos do seu médico assis‑

tente. Conhecem explicações alternativas para os sintomas e têm, eventualmente, a perceção de que 

o médico é incompetente na avaliação e tratamento das suas queixas somáticas (Peters, Stanley, et al., 

1998). Além do mais, hoje em dia, os doentes têm acesso a múltiplas fontes da informação, de sites 

na internet aos grupos de apoio eletrónico. De algum modo, estas explicações que tendem a rejeitar 

a experiência do doente acabam por ter um carácter redutor e ofensivo. As explicações aquiescentes 

permitem uma aceitação tácita do modelo e crenças do doente. O médico torna ‑se cúmplice das suas 

interpretações e atribuições, ao insistir nos exames complementares e ao privilegiar os tratamentos 

orgânicos. De algum modo, cede à autoridade do doente e pratica um exercício iatrogénico da medi‑

cina. Mas a sua competência profissional, por outro lado, é posta em causa. As explicações tangíveis, 

finalmente, oferecem muitas vezes uma leitura física dos sintomas e desculpabilizam os doentes, que 

se apropriam das explicações e encontram, deste modo, mais oportunidades de lidar eficazmente com 

os sintomas. As atribuições relacionadas com o stress, por exemplo, livram os doentes de qualquer 

responsabilidade e oferecem ‑lhes possibilidades de controlo, por exemplo mediante alterações no 

estilo de vida. Logo, estas explicações legitimam o sofrimento e reforçam a aliança médico ‑doente. 

No entanto, o doente pode também reclamar autoridade para influenciar as decisões terapêuticas.  

Nas consultas de ginecologia que ponderam a histerectomia, por exemplo, a doente pode influenciar o 

médico e recorrer a estratégias de condicionamento da decisão terapêutica, mediante catastrofização 

e antecipação de graves consequências, com o objetivo de forçar uma decisão cirúrgica favorável às 

suas pretensões (Salmon & Marchant ‑Haycox, 2000).

Com alguma regularidade, entretanto, o médico dispensa a exploração de fatores psicossociais e 

não faz uma explicação convincente, credível, para os sintomas físicos. Este comportamento pode gerar 

uma alegada intensificação das queixas, num esforço aparente do doente para “conquistar” a atenção 

e preocupações do médico. Se o esforço é bem ‑sucedido, o clínico pede exames complementares que 

não estavam previstos e aceita, deste modo, as tentativas do doente para “provar que está doente”. 

Este sente que a sua credibilidade está sob escrutínio. A resistência do médico cede eventualmente às 

queixas do doente, num processo que pode ganhar, nestas condições, contornos iatrogénicos (Salmon, 

2007). Mas se o médico remete a origem dos sintomas para uma “causa psicológica”, então o doente 

é confrontado com a sua “fraqueza moral”, com uma responsabilidade própria e uma culpabilidade 

que resultam, afinal, do raciocínio dualista que vê na mente a “parte racional” da pessoa. Os sintomas 

e causas que se alojam na mente, afinal, só podem ser “imaginados”, ou “dissimulados”, ou serem 

resultado de uma “falta de vontade”, de acordo com o paradigma dualista. Os esforços dos doentes 

refletem ‑se também na sua linguagem, nas construções metafóricas que pretendem provar a realidade 
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das queixas e assinalar a gravidade dos sintomas. Recorrem a uma linguagem gráfica e emocional para a 

descrição dos sintomas, salientam os seus efeitos nefastos no dia a dia, sugerem explicações “biomédi‑

cas”, encaram os sintomas emocionais como resultantes dos sintomas físicos, invocam uma autoridade 

externa, como os familiares ou amigos, como testemunhas da veracidade do relato produzido, invali‑

dam as explicações convencionais do médico ao acrescentarem mais sintomas e maior complexidade 

ao relato, ou sublinhando mesmo a ineficácia das tentativas terapêuticas anteriores (Morriss & Gask, 

2009). Quando a consulta se transforma num combate de posições adversárias, afinal, estas mesmas 

posições acabam por se radicalizar, reforçando ‑se na linguagem do sofrimento para o doente, ou, para 

o médico, naquilo que este considera ser uma visão privilegiada do funcionamento do organismo.

Os “adversários” têm os seus territórios próprios, separados. Esta não é uma competição 

de xadrez ou de futebol, em que os adversários jogam no mesmo palco. O palco conceptual dos 

doentes é o conhecimento dos seus sintomas e mal ‑estar subjetivo; o dos médicos é o conhecimento 

privilegiado que têm do interior do organismo do doente, o de que “nada está mal”. Prevenir os 

efeitos potencialmente negativos da competição significa que o médico e o doente devem encontrar 

um palco comum, em vez de basearem as suas respostas nas diferentes áreas de conhecimento e 

autoridade (Salmon, 2007).

Muitas vezes, o médico não satisfaz as necessidades do doente. Tenta tranquilizá ‑lo quanto à ine‑

xistência de uma doença preocupante. Mas o doente acrescenta sempre mais alguma evidência a favor 

de que algo não está bem. Talvez isto se deva a alguns argumentos importantes. O médico pode por 

exemplo não referir dados do exame físico, mesmo quando este é normal. Pode negar a realidade dos 

sintomas ou das preocupações do doente, alegando que são “da cabeça”. Pode aceitar passivamente 

as explicações do doente, sem discussão. Pode fornecer uma mensagem ambígua, sugerindo que não 

há razões para preocupação e aconselhando, ao mesmo tempo, algum tipo de medida preventiva ou 

terapêutica. Pode oferecer uma tranquilização simples sem oferecer uma explicação, alimentando a 

curiosa ironia de não dar explicações perante sintomas inexplicados. O médico pode tentar tranquilizar, 

mas oferecer, ao mesmo tempo, uma explicação pouco convincente, não relacionada com as verdadeiras 

preocupações do doente. O médico pode, finalmente, privilegiar uma agenda física, com indisponibi‑

lidade aparente para discutir questões de natureza social e emocional (Morriss & Gask, 2009). Neste 

caso, o médico pode exercer um papel “somatizador” ao dar respostas somáticas quando o doente 

pede, afinal, apoio emocional. Os doentes reconhecem facilmente o mal ‑estar psicológico quando 

são questionados. Não querem, necessariamente, intervenções somáticas para os seus problemas. 

Deste modo, a somatização resulta da consulta e não de qualquer psicopatologia, na medida em que 

o doente é “encorajado” a revelar uma leitura física do seu mal ‑estar (Salmon, Ring, et al., 2005).

Estas dificuldades suscitam uma atenção para o carácter crucial da relação médico ‑doente, nos 

casos de somatização. Precisamos de saber como é que o conhecimento médico sobre a ausência de 

doença pode ser reconciliado com a experiência do doente sobre a presença dos sintomas. Uma vez 
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que os doentes têm muitas vezes a sua primeira consulta com o médico de família, é este quem assu‑

me um papel determinante no acompanhamento. Pode prestar cuidados eficientes no âmbito da sua 

consulta ou enviar o doente a uma consulta de especialidade, por razões clínicas justificadas. Mas se 

ignora ou desvaloriza as preocupações do doente, se faz diagnósticos ambíguos, se promove inves‑

tigações desnecessárias ou pede consultas que não têm justificação plausível, então pode contribuir, 

involuntariamente, para o desenvolvimento de uma carreira de incapacidade. É necessário perceber 

adequadamente as expectativas do doente, de modo a influenciar positivamente as suas crenças, 

reduzir a ansiedade e melhorar a satisfação. É importante facultar informação ao doente, garantir ‑lhe 

uma explicação que faça sentido. Os médicos deveriam partir da investigação clínica, antropológica, 

sociológica e psicológica, para refletirem na ciência e tecnologia das melhores explicações, em cada 

caso (Salmon, 2007). Uma interação positiva e um feedback positivo contribuem para a redução no 

consumo de cuidados de saúde e para uma maior eficácia nas estratégias de coping, a longo prazo 

(Weiland, van de Kraats, et al., 2012).

É essencial diagnosticar por inclusão, não por exclusão. Mas esta tarefa defronta ‑se com as 

limitações do conhecimento médico, no contexto da consulta, que nos impedem de saber, com 

absoluta certeza, se as queixas funcionais traduzem (ou não) uma doença orgânica, inacessível aos 

métodos diagnósticos correntes. No passado histórico, algumas doenças consideradas funcionais 

vieram a mostrar um substrato biológico inquestionável. Na história de muitos doentes diagnostica‑

dos com histeria, a respetiva evolução obrigou à reformulação diagnóstica devido à descoberta de 

uma etiologia orgânica. Assim, como podemos afirmar, com segurança, que as queixas do doente 

correspondem a um processo de somatização? O estudo destes constrangimentos ao conhecimento 

médico configura, na verdade, uma verdadeira epistemologia clínica dos sintomas somáticos funcionais 

(Kirmayer & Robbins, 1991). Talvez faça sentido pensar numa “somatização provável”, no contexto 

clínico, sempre que os doentes reúnem algumas características sugestivas (Woolfolk & Allen, 2007). 

O doente pode, por exemplo, referir uma longa história caracterizada por múltiplos sintomas físicos, 

sem diagnósticos claros, ou ausência de diagnóstico. Pode lembrar ‑se de muitas consultas e muitos 

exames complementares de diagnóstico, com resultados inconsistentes. Pode referir que os médicos, 

os familiares e amigos “não compreendem” ou estão “fartos” dos sintomas exibidos. Pode descrever 

os sintomas de forma gráfica ou dramática, referindo, por exemplo, que as suas dores valem 100 

numa escala de 0 a 10. Pode sugerir, finalmente, a existência de um ganho secundário associado aos 

sintomas. No entanto, todas as queixas devem ser interpretadas como tendo dimensões fisiológicas 

e psicossociais, que devem ser investigadas e tratadas a vários níveis. Deste modo, o médico avança 

para além da meta diagnóstica, tentando reunir a patologia, os recursos disponíveis e o mundo da 

vida, sabendo que é importante identificar, para cada indivíduo particular, no seu contexto de vida, 

os fatores que exacerbam ou mantêm os sintomas, e que podem ser modificados de modo a reduzir 

a incapacidade e aliviar o sofrimento.

Por outras palavras, no contexto clínico da somatização, é importante conferir prioridade à comu‑

nicação centrada no doente. Deste modo, é explorado o motivo principal para a consulta médica, as 
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preocupações do doente a sua necessidade de informação. Torna ‑se possível uma compreensão integrada 

do mundo do doente, das suas necessidades emocionais e outras questões mais amplas, relacionadas 

com a sua vida. Permite uma definição comum do problema e um entendimento sobre a melhor forma 

de lidar. Assegura a prevenção e promoção da saúde e garante, finalmente, a continuidade de uma 

relação frutuosa entre o médico e o doente (Morriss & Gask, 2009).

Os doentes trazem para a consulta não apenas as suas queixas físicas mas também as cir‑

cunstâncias em que vivem  ‑ o que são e o que gostariam de ser ... a pesquisa de informação psicosso‑

cial é útil não apenas para o estabelecimento da relação médico ‑doente, mas também para as tarefas 

diagnósticas e terapêuticas.... as duas qualidades mais úteis do médico podem bem ser a curiosidade 

e a paciência  ‑ curiosidade para fazer perguntas do tipo “Fale ‑me sobre si” e paciência para aguardar 

a resposta (Stoeckle, 1995; In Platt, Gaspar, et al., 2001)

Cuidar do doente deve começar com o ato clínico e ético que consiste em reconhecer a situação 

em que ele se encontra, validar os seus esforços e os esforços da família e dos amigos para respon‑

der às suas dores e dificuldades e demonstrar solidariedade com esses esforços. Para além de muitas 

outras atribuições, cuidar do doente significa igualmente ter tempo real para o ouvir e falar com ele, 

escutar as suas narrativas, induzir e responder às suas explicações, colaborar nos processos de coping 

para lidar com os seus sintomas e circunstâncias de vida (Kleinman & Van Der Geest, 2009). Cuidar 

do doente significa algo mais do que competência e aptidão científicas. É algo que nos torna mais 

humanos, na medida em que nos cultivamos a nós próprios na relação com o outro, através da prática 

de cuidar (Kleinman, 2010).

... face ao sofrimento de uma pessoa, a primeira tarefa ética consiste no reconhecimento 

desse sofrimento.... Existe algo mais básico e mais crucial do que a competência cultural para a com‑

preensão da vida do doente, ou seja, o significado moral do sofrimento  ‑ o que é realmente importante 

para o doente, aquilo que o doente, no fundo, pode ganhar ou perder.

Kleinman & Benson, 2006

O médico deve começar por ouvir a história do doente, procurando saber qual o seu modelo expli‑

cativo. Quais as causas para os sintomas? Que consequências estão os sintomas a ter na sua vida? Por 

que é que acha que os sintomas começaram agora, nesta altura? O que é que acha que se passa no seu 

organismo? Acha que é grave? Acha que os sintomas vão durar pouco ou muito tempo? Que tratamento 

acha que deve fazer? Estas e outras questões destinam ‑se a conhecer o ponto de vista do doente que 

pode, ou não, coincidir com a perspetiva do médico. Visam conhecer o significado da experiência e dos 

sintomas, de acordo com a perspetiva do doente, com base no reconhecimento de que todos os estados 

de doença encerram significados que podem (devem) ser interpretados pelo médico. A prática clínica, 

assim, é também uma tarefa interpretativa, um trabalho de descodificação semântica que deve situar a 
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linguagem do doente no seu contexto, num espetro relacional onde habitam os familiares do doente, 

os seus amigos, conhecidos, colegas de trabalho. A função metacomunicativa da linguagem (Pio Abreu, 

1998), no contexto da consulta, implica a necessidade de situar os sintomas num espaço interpessoal, 

num fluxo intersubjetivo de transações e significados. Quando começou com estes sintomas, aconteceu 

alguma coisa importante na sua vida? Acha que isso tem alguma relação com as suas queixas? Quais 

as consequências dos seus sintomas? O que é que deixou de fazer por causa deles? Conhece outras 

pessoas com os mesmos sintomas? O que é que as outras pessoas acham dos seus problemas? Como é 

que elas reagem quando se queixa? Todas estas questões pretendem a exploração do mundo interpes‑

soal do doente, mediante uma estratégia de compreensão que segue um movimento dialético, da parte 

(sintoma) para o todo (contexto), e depois novamente para a parte, para as queixas do doente, fazendo 

a ponte entre os sintomas e o mundo da vida (Good & Delvecchio Good, 1981).

Só então o médico deve corrigir eventuais crenças erróneas, com respeito genuíno pela opinião do 

doente. Pode por exemplo contrariar convicções de doença orgânica, oferecendo explicações alternativas, 

credíveis. Ou então, sublinhar os efeitos deletérios do repouso excessivo, na fadiga crónica. Deve explorar 

crenças relacionadas com a natureza dos sintomas, com as suas causas, gravidade e evolução temporal. 

Deve discutir as possibilidades de controlo ao alcance do doente, os fatores de alívio e agravamento sin‑

tomático e a própria rigidez das crenças envolvidas (Morriss & Gask, 2009). Deve depois oferecer a sua 

própria explicação, de uma forma clara, não ambígua, sobre a ausência de uma doença médica grave. 

Finalmente, é sua tarefa ajudar o doente a compreender as causas dos seus sintomas. Neste processo, 

o médico deve recorrer a argumentos psicológicos e fisiológicos, quando tal se justifica. Na ausência 

de argumentos plausíveis, é preferível fazer uma confissão de ignorância, assumindo as limitações  

do conhecimento médico. É também importante, como vimos, evitar exames desnecessários, sob pena 

de criarmos a ilusão de uma anomalia biológica que deve ser descoberta. É como se o doente verificasse, 

a cada exame normal, que “o médico ainda não mandou fazer o exame certo”. Com efeito, o processo 

de exclusão de uma patologia orgânica não tem um fim absoluto. Vão aparecendo novas tecnologias, 

o conhecimento científico progride. A decisão segundo a qual um sintoma não tem explicação médica, 

portanto, deve resultar de um acordo negociado entre médico e doente, de maneira a interromper ‑se 

a investigação diagnóstica e a aceitar ‑se um estado de incerteza. Este não é, habitualmente, um ponto 

de chegada satisfatório para o médico, para o doente e para o sistema. O doente pode ficar inseguro; 

o médico, confrontado com a sua ignorância, pode sentir ‑se lesado na sua competência profissional; 

a instituição “quer” que as doenças tenham nomes. É neste contexto que surgem as designações de 

doença “funcional”, “psicossomática” ou “psicogénica”. Muitas vezes, são assunções “descobertas” por 

contiguidade, quando existe uma relação temporal aparente entre os sintomas e um contexto psicossocial 

favorável à sua eclosão. Noutras circunstâncias, os acontecimentos psicossociais têm uma intensidade 

que parece justificar uma correlação com as queixas do doente. A sua personalidade é também invocada, 

por vezes, sobretudo quando o contexto psicossocial, só por si, não parece suficiente para explicar as 

queixas. A atribuição de um significado simbólico aos sintomas, sob a forma de elementos comunicativos, 

finalmente, é uma outra forma de conferir sentido ao seu aparecimento (Kirmayer & Robbins, 1991).
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Podemos dizer que a identificação de sintomas ou síndromes medicamente não explicados, rea‑

lizada pelo doente, obedece a quatro etapas (Katon, Sullivan & Walker, 2001). Primeiro, a pessoa tem 

um sintoma. Segundo, a pessoa faz uso dos seus conhecimentos, experiência e crenças relacionadas 

com o sintoma e as suas causas para lhe atribuir a importância clínica julgada adequada. Terceiro, a 

pessoa procura ajuda, em função das suas crenças sobre o significado do sintoma e da sua atitude em 

relação ao sistema de saúde. A quarta etapa corresponde ao cruzamento de crenças e expectativas 

entre o doente e o médico. Esta etapa pode determinar uma redução das preocupações quando o 

encontro corre bem ou, pelo contrário, causar frustração e múltiplas consultas com outros médicos 

quando a interação médico ‑doente é problemática.

No contexto clínico, o primeiro objetivo da avaliação consiste em saber se o doente tem um diag‑

nóstico somático funcional, isolado ou associado a patologia orgânica ou psiquiátrica. Depois, deve ser 

estabelecido o grau de gravidade do quadro clínico (Creed, Feltz ‑Cornelis, et al., 2011). Para cumprir 

o primeiro objetivo, podem ser utilizados, por exemplo, o Patient Health Questionnaire (PHQ ‑15), a 

Somatic Symptom Scale ‑8 (SSS ‑8), ou o Whiteley Index (Kroenke, Spitzer, et al., 2010; Kocalevent, 

Hinz, et al., 2013; Häuser, Brähler, et al., 2014; Gierk, Kohlmann, et al., 2015). A coexistência de 

sintomas depressivos ou ansiosos deve ser identificada através da avaliação clínica ou, eventualmente, 

com a ajuda de questionários julgados adequados, por ex., Hospital Anxiety and Depression Scale, ou 

PHQ ‑9 para a depressão e PHQ ‑7 para a ansiedade (Kroenke, Spitzer, et al., 2010). Não deve ser igno‑

rada, neste contexto, a individualidade de cada ser humano e a futilidade que resulta das tentativas 

de captar a complexidade do seu comportamento através dos instrumentos de avaliação diagnóstica. 

As abordagens qualitativas, da antropologia médica à psicologia fenomenológica, podem ser, a este 

respeito, um bom corretivo ou complemento (Woolfolk & Allen, 2007). A gravidade dos sintomas 

pode ser estratificada em grupos de baixo risco, representados por pessoas com sintomas somáticos 

funcionais transitórios, em contextos de stress, com prognóstico favorável, disponíveis para discutir 

e aceitar a influência de fatores psicossociais na génese dos sintomas. Se o doente estiver de baixa 

médica, nestas circunstâncias, o regresso ao trabalho deve ser antecipado. Eventualmente, deverão 

ser aconselhadas mudanças no estilo de vida. Os grupos de risco intermédio oferecem algum grau 

de complexidade e comorbilidade que devem ser reconhecidas, sob pena de uma evolução clínica 

desfavorável. Quaisquer condições médicas ou psiquiátricas associadas devem ser tratadas. Deve ser 

prestada atenção, igualmente, à necessidade de aumentar os índices de atividade física em situações 

de dor ou fadiga. Os grupos de risco elevado, finalmente, são representados por doentes com sintomas 

persistentes e incapacitantes, com antecedentes pessoais marcados por uma relação difícil com os 

médicos assistentes, múltiplos exames diagnósticos e internamentos, eventuais processos de reforma 

em curso e, globalmente, uma presunção clínica de mau prognóstico. Nestes casos, para o médico de 

família, deve ser dada prioridade a uma melhoria da capacidade funcional, não a uma remoção completa 

dos sintomas. É aconselhável a marcação de consultas regulares num contexto de boa relação com  

o doente, a realização sistemática do exame físico perante novos sintomas, a compreensão das queixas 

somáticas como potenciais instrumentos de comunicação, a recusa de exames complementares ou de 
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procedimentos cirúrgicos desnecessários e a possibilidade de uma consulta eventual, no futuro, com 

um profissional de saúde mental (Smith Jr, 1995).

Relativamente às síndromes somáticas funcionais, estes podem ser classificados como compli‑

cados ou não complicados (Henningsen, Zipfel, & Herzog, 2007; Creed, 2009). Neste último grupo, 

os doentes têm apenas os sintomas que caracterizam a síndrome funcional. Do ponto de vista 

terapêutico, o médico de família deve dar mostras de confiança no diagnóstico efetuado, oferecendo 

a convicção de que não existe patologia orgânica subjacente. Ou seja, o diagnóstico deve ser positivo, 

não deve resultar da ausência de patologia orgânica explicativa. Deve ser dada, neste contexto, uma 

explicação clara e positiva sobre o modo como os fatores psicológicos se podem associar à génese e 

manutenção da síndrome clínica. O doente pode receber alguma forma de tratamento sintomático 

e deve mudar, eventualmente, algumas características do seu estilo de vida. No primeiro grupo, pelo 

contrário, os doentes têm outras queixas, para além do sistema orgânico definido pela síndrome 

funcional específica. Também aqui deve ser oferecida uma explicação positiva para os sintomas que 

se sujeitam, eventualmente, a tratamento antidepressivo. O doente deve ter consultas regulares, 

marcadas pelo médico, e não subordinadas aos períodos de exacerbação sintomática. Devem ser 

valorizadas atribuições disfuncionais ou características anómalas do comportamento de doença, en‑

corajando o doente a fazer uma reformulação biopsicossocial dos seus sintomas. O contexto de vida 

do doente, bem como os seus antecedentes pessoais, deve ser valorizado perante a persistência das 

queixas. Eventualmente, deve ser considerado o envio do doente a uma consulta com um profissional  

de saúde mental ou considerar mesmo a possibilidade de um envolvimento terapêutico multidisciplinar, 

com medidas sintomáticas, consultas de fisioterapia e psicoterapia. Devem ainda ser avaliados, no 

contexto clínico, o grau de funcionamento do doente, por exemplo através de escalas como o SF‑

‑36 (Ware & Sherbourne, 1992), o seu estilo atributivo, por exemplo através do IPQ ‑R (Moss ‑Morris, 

Weinman, et al., 2002), as suas expectativas terapêuticas, a ocorrência de acontecimentos de vida 

recentes, a presença de fatores de stress situacional e ainda os comportamentos de procura de ajuda, 

nomeadamente o consumo de cuidados de saúde.

A avaliação do doente deve incluir também alguma forma de motivação terapêutica. Para este 

efeito, a entrevista deve valorizar os aspetos físicos e psicológicos das queixas do doente, deve respeitar 

a perspetiva do doente sobre as causas e gravidade potencial dos sintomas, deve observar uma atitude 

empática e compreensiva em relação às suas queixas e deve incluir, finalmente, uma explicação tangível 

dos sintomas que promova, depois, a elaboração de um plano de autoajuda. No caso de o doente ser 

enviado a uma consulta de Psicologia ou Psiquiatria, devem igualmente ser explorados os seus antece‑

dentes biográficos e familiares, para além da história clínica psiquiátrica estrita. É importante avaliar a 

ocorrência de experiências de adversidade precoce, incluindo abuso, perdas e negligência, ou mesmo  

a experiência de doença no próprio ou em familiares próximos. Na avaliação de experiências traumáticas 

na infância, existe uma multiplicidade de instrumentos psicométricos com utilidade razoável (Roy & 

Perry, 2004). A presença de fatores psicológicos e a sua relação com os sintomas físicos funcionais é 

tanto ou mais provável na medida em que se verifique a presença de algumas características (Creed, 
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Feltz ‑Cornelis, et al., 2011). As queixas físicas são acompanhadas por sintomas psicológicos ou por 

outros sintomas que integram, habitualmente, os quadros clínicos de ansiedade e depressão. A queixa 

física não é típica de doença orgânica. Existiram, no passado, outros episódios de mal ‑estar somático 

funcional. O sintoma pode ter sido precipitado num contexto de stress e ter aliviado ou desaparecido 

com a sua resolução. Existe uma história pessoal ou familiar de perturbação psiquiátrica. O sintoma 

responde ao tratamento psicológico, na ausência de resposta aos tratamentos médicos anteriores. 

Na realização do exame mental, no contexto clínico da avaliação psiquiátrica, devem ser valorizados 

alguns aspetos importantes (Creed & Guthrie, 1993). O doente, desde logo, pode contestar a marcação 

de uma consulta de psiquiatria dado que, na sua opinião, não é “maluco”. Eventualmente, denuncia 

alguma hostilidade em relação a consultas anteriores. Pode verificar ‑se a presença de um comporta‑

mento de doença anormal, nomeadamente uma persistência excessiva na referência aos sintomas ou 

à sua gravidade. O doente pode denunciar desconforto através da expressão facial, quando refere os 

seus sintomas. Pode exibir sinais de incapacidade ou limitação funcional mediante uso de canadianas 

ou de colar cervical. Eventualmente, o doente exibe um desconforto mais intenso quando está a ser 

observado. O médico pode testemunhar modulações na apresentação sintomática em função dos te‑

mas abordados. O doente pode negar as dimensões psicológicas envolvidas, mesmo quando se torna 

evidente uma alteração do seu estado emocional. Pode acreditar numa causa orgânica, com ideias 

hipervalorizadas ou crenças hipocondríacas, depois de uma investigação exaustiva. Pode ruminar ob‑

sessivamente sobre os sintomas, ou fazer antecipações catastróficas sobre as suas consequências. Pode 

mostrar ‑se mais tenso quando o médico procede ao exame físico. Todas estas possibilidades, afinal, 

denunciam a provável influência de fatores psicológicos na apresentação sintomática.





9. Tratamento





Pode existir uma sociedade sem tristeza? Pode haver uma cultura sem ameaça? Pode o fluxo 

da experiência humana evitar o sofrimento, face ao que tem que ser suportado, apesar das fantásticas 

diferenças na elaboração cultural da perda ou no grau de serenidade, otimismo ou trivialidade da sua 

configuração histórica?

Arthur Kleinman, 1995. Writing at the Margin:118

Quando faço apresentações sobre o trauma e o seu tratamento, os participantes dizem ‑me 

por vezes para deixar a política de lado e centrar a palestra na neurociência e na terapêutica. Quem 

me dera separar o trauma da política ... enquanto continuarmos em negação e apenas tratarmos o 

trauma ao mesmo tempo que ignoramos as suas origens, estamos condenados a fracassar. Hoje em 

dia, o código postal, mais do que o código genético, determina as possibilidades de termos uma vida 

segura e saudável. Os rendimentos, a estrutura familiar, as condições de habitação, o emprego e as 

oportunidades de educação afetam não apenas o risco de desenvolvermos stress traumático, mas 

também as possibilidades de acesso a uma ajuda eficiente. A pobreza, o desemprego, as escolas de 

fraca qualidade, o isolamento social, o acesso a armas de fogo e as deficientes condições de habitação, 

tudo isto são fatores predisponentes para o trauma...

Bessel Van Der Kolk, 2014. The Body Keeps the Score: 348

9.1 NARRATIVAS MENTE ‑CORPO

A visão fisicalista das doenças é muitas vezes frustrante para os doentes e médicos. Existem sin‑

tomas, existe sofrimento e incapacidade, mas não há uma patologia orgânica demonstrável. Tal não 

significa que os sintomas, ou o sofrimento, ou a incapacidade, não sejam reais. O que se prova, de algum 

modo, é a inadequação conceptual e terapêutica de uma orientação fisicalista para lidarmos com os 

sintomas medicamente não explicados. Nestas condições, faz sentido apelarmos a uma história cultural 

da medicina mente ‑corpo, ao vasto conjunto de diferentes abordagens e compreensões, ou narrativas, 

para sintomas e doenças que a medicina convencional nunca foi capaz de explicar. Estas narrativas, 

que oferecem às pessoas um conjunto diverso de recursos culturais para conferir sentido às suas ex‑

periências, estão na origem das diferentes modalidades de tratamento, e das formas como as pessoas 

falam, pensam e se comportam em relação aos sintomas somáticos funcionais. A estas histórias deve ser 

reconhecida uma natureza fluida, em movimento constante de um para outro contexto social, sempre 

disponíveis para serem apropriadas e reapropriadas por diferentes grupos sociais, doentes, psicólogos 

e psiquiatras, pessoas comuns (Harrington, 2008). O Poder da Sugestão é uma destas narrativas. O 

mundo ocidental já aceitou que os sintomas e doenças podiam resultar da possessão demoníaca, uma 

atribuição etiológica que era corrigida mediante intervenção de um representante de Deus, através do 
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exorcismo. Entretanto, a secularização progressiva da possessão demoníaca e o fascínio médico com 

a hipnose, nos finais do século XIX, contribuíram para uma nova narrativa, baseada nos poderes da 

“sugestão”, uma noção segundo a qual as nossas experiências podiam ser mais ilusórias do que verda‑

deiras. O Corpo que Fala é outra das narrativas e defende que algumas das experiências do corpo em 

sofrimento, mesmo que não resultem de um problema orgânico, devem ser levadas a sério, na medida 

em que os sintomas são uma mensagem que deve ser decifrada. Inspirada pela teoria psicanalítica, esta 

narrativa propunha que a cura era possível através da decifração das mensagens veiculadas pelo corpo. 

O Poder do Pensamento Positivo, outra narrativa histórica e cultural, tem as suas origens nos esforços 

da medicina francesa para explicar as curas milagrosas de Lourdes e associou ‑se ao efeito placebo e 

à cura pela fé. A narrativa Desgastados pela Vida Moderna infiltra o discurso do stress e defende que 

as doenças emergem num mundo que esgota as nossas energias, muito para além das nossas capa‑

cidades. A narrativa Ligações que Curam propõe que o nosso sofrimento resulta não tanto do stress 

da vida moderna, mas antes de uma privação de relações na comunidade, da ausência de intimidade 

e de amigos, da falta de redes de apoio social que nos ajudem face aos desafios da vida. A narrativa 

Jornadas para Oriente tem uma qualidade exótica e procura as fontes de cura não na comunidade, mas 

antes nas práticas terapêuticas das antigas civilizações orientais. Esta narrativa surgiu, aliás, porque se 

inverteu a lógica moral das comparações entre Oriente e Ocidente – O Oriente transformou ‑se numa 

espécie de exemplo espiritual que o Ocidente devia seguir. Mas não apenas no plano espiritual o Oriente 

ganhou supremacia. Considerou ‑se que a compreensão da saúde e das doenças, a Oriente, devia ser 

igualmente um exemplo para o Ocidente. Esta narrativa justificará uma atenção especial mais à frente, 

a propósito das técnicas de mindfulness. Mas olhemos para as narrativas anteriores com mais detalhe, 

guiados por uma interessante obra sobre as suas dimensões históricas e culturais (Harrington, 2008).

O Poder da Sugestão

Esta narrativa precisa geralmente de dois personagens. Uma pessoa inocente, vulnerável, ne‑

cessitada, muitas vezes um doente, geralmente mulher. E uma figura de autoridade, um médico, ou 

um padre, invariavelmente um homem, a que se atribui carisma ou aptidões especiais, capacidades 

terapêuticas ou altos conhecimentos. Nesta relação, a pessoa inocente não resiste. Acredita em tudo 

o que lhe é dito, faz tudo o que lhe é dito para ser feito e, estranhamente, sente a experiência física 

de tudo o que lhe é dito. Os sintomas da pessoa doente podem até desaparecer durante a interação. 

Mas, geralmente, o alívio é apenas temporário. Os antecedentes históricos desta narrativa encontram‑

‑se na possessão e nos rituais de exorcismo. As convulsões da pessoa afligida constituíam prova da 

presença demoníaca e um reconhecimento simultâneo dos poderes do padre para forçar a revelação 

do demónio. O padre praticava rituais, com palavras e gestos, para o expulsar. Quando o espírito do 

demónio era expulso, regressava a alma da pessoa doente, com uma amnésia habitual para tudo o que 

se tinha passado durante o ritual terapêutico. Na Alemanha, o padre Johann Joseph Gassner (1727‑

‑1779), que começara a sua carreira de exorcista perto de Viena, viu multidões de pessoas afligidas 
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com doenças e sintomas múltiplos, pessoas crentes no demónio e nos efeitos da possessão demoníaca, 

com cegueiras, paralisias, epilepsia, histeria, etc. Os rituais exorcistas esconjuravam o demónio dos seus 

corpos, operando o milagre da redução ou alívio sintomáticos. O sucesso das curas propagou ‑se. Mas 

a Igreja recomendou prudência. O Papa Pio VI deplorou o sensacionalismo resultante, criticando a ideia 

segundo a qual as doenças eram induzidas ou exacerbadas pela ação do demónio. Pouco tempo depois, 

empurrado pela crítica e desconfiança crescentes, Gassner foi reduzido a uma obscuridade forçada e 

morreu. Mas a crença nos espíritos do demónio persistiu na consciência popular. Não desapareceram 

os peregrinos nem a veneração dos lugares sagrados, ainda que se tenham transformado, sobretudo 

para os estratos sociais mais favorecidos, numa marca de superstição e ignorância (Scull, 2015).

A teoria da possessão demoníaca começou a confrontar ‑se, portanto, com o ceticismo das pes‑

soas comuns. Na Europa, foi criada uma comissão para avaliar a credibilidade das práticas exorcistas. 

Ironicamente, esta comissão foi integrada por Franz Anton Mesmer (1734 ‑1815), um jovem médico 

vienense que acreditou ser a fonte, no contexto terapêutico, de uma força ou energia magnética invi‑

sível que curava os seus doentes, um poderoso fluido designado por “magnetismo animal”. Esta força 

veio descredibilizar e desalojar as teorias da possessão demoníaca e do sobrenatural. No confronto com 

Johann Gassner, provou as desvantagens de uma teoria supersticiosa contra a natureza mais científica 

do “seu” magnetismo animal (Drinka, 1984). Mas defendeu que o padre era sincero nas suas convicções 

religiosas e que as suas práticas exorcistas eram mesmo eficazes, porque Gassner seria detentor, afinal, 

de um elevado grau de magnetismo animal (Liebermann, 2015). O padre foi proibido de fazer exor‑

cismos no espaço público. As palavras e ações dos padres foram substituídas, progressivamente, pelas 

palavras e ações terapêuticas dos médicos. Nas consultas médicas de Mesmer, os doentes começavam 

por olhar para os seus olhos. Depois, Mesmer fazia alguns gestos cujo propósito consistia em dirigir 

os fluidos magnéticos para certas partes do corpo do doente. Mesmer tinha a especial capacidade 

de manipular o fluido, de desbloquear os obstáculos e impedimentos ao seu fluxo normal. Fixava os 

joelhos do doente com os seus próprios joelhos e percorria todo o seu corpo com as pontas dos dedos, 

como se estivesse a fazer uma massagem, um procedimento que suscitou claras conotações sexuais 

aos oponentes da nova teoria (Scull, 2015). O objetivo terapêutico consistia em provocar uma “crise”. 

As convulsões exibidas pelo doente, neste contexto, provavam que o magnetismo animal do médico 

tinha corrigido os fluxos anormais do organismo doente. Os assistentes de Mesmer conduziam depois 

o doente a uma sala de recuperação onde, invariavelmente, era confessada uma melhoria assinalável 

do estado geral. Deste modo, a histeria aparecia como uma simulação de sintomas e o magnetismo 

como a simulação de uma cura (Arnaud, 2015). Foram curadas algumas doenças inicialmente incu‑

ráveis. A riqueza e o estatuto social de Mesmer cresceram a par. Haydn e Mozart contavam ‑se entre 

os seus amigos. Mas Mesmer foi censurado por fraude. Foi acusado de assédio sexual a uma jovem 

pianista, com uma cegueira histérica86. O rei Luís XVI criou uma comissão, em 1874, para investigar o 

86 Os críticos insinuaram que a doente mais famosa de Mesmer, uma pianista chamada Maria Theresia Paradis (1759‑
‑1824), se tornara sua amante. Era uma jovem cega que proclamou a recuperação da visão com os métodos de Mesmer. Os 
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mesmerismo. Desta comissão fizeram parte Antoine Lavoisier e Benjamin Franklin. Foi provado que os 

fluidos magnéticos não existiam, pura e simplesmente. No lugar dos “fluidos”, estava a “imaginação”. 

Stephen Jay Gould proferiu que o descrédito de Mesmer constituiu uma demonstração exemplar do 

recurso ao método científico para expor a pseudociência e o charlatanismo (Wampold & Imel, 2015). 

Acossado, Mesmer teve que mudar de Viena para Paris, onde se instalou em 1778. Não obstante um 

sucesso que se prolongou durante mais alguns anos, a Academia Francesa de Ciências veio alegar 

que as suas teorias não tinham base científica. Hoje, é lembrado como um charlatão, alguém que 

descobriu a existência de processos psicológicos que não compreendeu. Mas que terá acreditado na 

sua teoria até ao fim da vida. Já no leito de morte, ao mesmo tempo que recusava qualquer outro 

tipo de assistência médica, tentou repetidamente curar ‑se a si próprio através do magnetismo animal. 

Sem sucesso. Pereceu em 1815 (Liebermann, 2015). Em Portugal87, no ano 1840, Alexandre Herculano 

patrocinou um texto igualmente crítico para a teoria e prática do mesmerismo:

Um dos maiores embustes e charlatanismos dos séculos passados. Com efeito não se po‑

deria inventar coisa mais própria para atrair a credulidade das turbas e para excitar espíritos ardentes 

e entusiastas. É tão curiosa e recente a história desta mania (que ainda não supomos totalmente de‑

samparada de prosélitos) que lhe consagramos um artigo com o fim de ilustrar os menos instruídos, 

que tenham lido ou ouvido falar alguma coisa acerca de tamanha maravilha.

In Fernandes, 2015:134 

Na Europa, as convulsões induzidas no contexto terapêutico foram substituídas pelo “sonambulismo 

magnético”, pela obediência calma a uma figura de autoridade. Os médicos passaram a dedicar os seus 

interesses ao hipnotismo e às suas propaladas virtudes terapêuticas. Foi neste contexto que emergiu Jean 

Martin Charcot, com as suas teses sobre a hipnose, uma alegada modificação artificial do sistema nervoso 

que, a seu ver, podia ser produzida apenas em doentes com histeria. Mas um rival de Charcot, o médico 

críticos sugeriram que a relação entre ambos avançou para além do domínio terapêutico estrito. Maria Theresia voltou a perder 
a visão. Em 1784, quando Mesmer já se encontrava a viver em Paris, ressurgiram as censuras relativas à natureza das curas e 
ao carácter erótico das suas performances, com óbvios perigos para a moral pública. Havia que pôr cobro à sedução exercida 
por Mesmer junto das senhoras mais refinadas da aristocracia parisiense. Por ocasião de um Concerto ocorrido a 16 de abril 
de 1784, com Marie Theresia Paradis, ela própria, regressaram as velhas histórias sobre o alegado envolvimento amoroso com 
Mesmer. Quando Maria Theresia decidiu prolongar a sua estadia em Paris por mais seis meses, as vozes críticas aumentaram 
de volume. Entretanto, convidado para uma demonstração do valor da sua técnica junto do irmão mais novo do rei Frederico 
II da Prússia, a sua exibição foi uma assinalada e reconhecida catástrofe. Humilhado, Mesmer passou à clandestinidade. Mas 
as suas ideias e procedimentos sobreviveram à passagem do século (Scull, 2015:186 ‑187).

87 As referências críticas ao magnetismo animal tiveram lugar nos escritos e revistas literárias da época, não só em Lisboa, 
mas também no Porto e em Coimbra. Nesta cidade foi identificado “o magnetizador”, descrito como um jovem militar de 25 
anos com o nome de José Sanches de Barreto Figueiredo, um homem que não teve “mãos a medir na Lusa Atenas”. A socie‑
dade portuense, depois de algumas experiências iniciais não sucedidas, acabou também por aclamar o êxito e competências 
do jovem magnetizador. Os magnetizados eram “maioritariamente criados, caixeiros e outros serventes, com destaque para 
os galegos”. E as experiências de “sono magnético” transformaram ‑se mesmo num divertimento para as soirées de um Porto 
predominantemente burguês (Fernandes, 2015).
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internista Hippolyte Bernheim, veio propor o conceito de sugestão, uma “influência provocada por uma 

ideia sugerida e aceite pelo cérebro”. Contrariando o neurologista, Bernheim mostrou que era capaz de 

reproduzir todos os sintomas da histeria, para depois os fazer desaparecer. Todos os efeitos produzidos 

pelas demonstrações de Charcot não seriam mais do que respostas sensoriais e motoras às sugestões 

feitas pelo médico. A doutrina fisicalista de Charcot soçobrava assim perante o conceito de sugestão. 

Os médicos da Salpêtrière sugeriram que Bernheim era uma personagem confusa que atuava fora da 

ciência. Pierre Janet declarou que as suas opiniões eram “não apenas anticientíficas e antifisiológicas”, 

mas também “antipsicológicas” (Makari, 2010:31). Charcot defendeu ‑se como pôde.

Tem sido dito que a histeria existe apenas na Salpêtrière, como se eu tivesse criado esta con‑

dição com a minha vontade. Que maravilha seria se eu pudesse, de facto, fabricar doenças segundo os 

meus caprichos e fantasias. Mas na verdade eu sou um fotógrafo. Descrevo o que vejo (Harrington, 2008).

Com o tempo, a sugestão deu lugar ao chamado efeito placebo88. Os médicos davam placebos 

aos doentes pelos quais não podiam ou não sabiam fazer mais, ou àqueles que, na sua opinião, não 

tinham nada de realmente grave. Esta prática controversa oscilou, ao longo do tempo, entre alegações 

de charlatanice e “psicoterapia sugestiva”. Para resolver o impasse, a medicina mente ‑corpo preci‑

sava de novas narrativas, ambicionava o poder curativo da verdade sobre o logro, curas autênticas e 

duradouras, mais do que alívios temporários e ilusórios.

O Corpo que Fala.

Esta narrativa responsabiliza os mecanismos de inibição ou repressão e celebra o poder curativo 

da confissão ou revelação. É uma variante secular de uma versão judaico ‑cristã mais antiga. No lugar 

do confessionário e do padre, esta narrativa trouxe um ritual médico que inclui o divã e o psicanalista. 

Como vimos, Freud ouvia os doentes com histeria e julgava descobrir, por detrás das suas palavras, 

os motivos reais dos sintomas. A revelação de desejos secretos e memórias traumáticas era um ingre‑

diente fundamental para o tratamento da histeria. Não obstante a sua admiração por Charcot, Freud 

sentiu ‑se tentado a fazer a aplicação prática das ideias de Bernheim, no âmbito da sua clínica privada. 

Mas o seu trabalho foi sobretudo influenciado por Breuer, com quem publicou um texto sobre histeria, 

em 1895. O respetivo tratamento consistia em encorajar o doente a lembrar ‑se de coisas e a reconhe‑

cer as emoções associadas a essas experiências. Cada memória devia ser transformada em palavras, 

88 No contexto biomédico, os placebos são geralmente vistos como substâncias farmacologicamente inertes, administradas 
no âmbito de ensaios duplamente cegos. Mas talvez sejam mais do que isto. Para Shapiro, o placebo é o efeito psicológico, 
fisiológico ou psicofisiológico de qualquer medicação ou procedimento realizado com intenção terapêutica, um efeito indepen‑
dente ou minimamente relacionado com os efeitos farmacológicos da medicação ou os efeitos específicos do procedimento, 
e operando através de um mecanismo psicológico. Deste modo, é a crença dos que recebem (e/ou administram) a substância 
ou procedimento na sua eficácia que pode ter efeitos psicológicos e fisiológicos (Helman, 2007).
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numa história contada e partilhada em voz alta, de forma a que o corpo deixasse de ser o “narrador 

mudo” (Harrington, 2008). Entretanto, o pensamento de Freud veio mais tarde sugerir que a histeria 

resultava, afinal, da repressão de memórias traumáticas relacionadas com abuso sexual na infância.

Depois da I Grande Guerra, os médicos passaram a ter consultas frequentes com militares pro‑

vindos do campo de batalha. Como vimos, foi utilizada a designação de “shell shock” para muitos 

destes casos. Mas verificou ‑se que muitos doentes, estranhamente, não tinham estado no palco de 

guerra. Deste modo, foi sentida a necessidade de inventar novas teorias para os sintomas destes mi‑

litares. Uma perspetiva propôs que os soldados eram cobardes. Serviam ‑se dos sintomas para escapar 

ao cumprimento dos deveres. Alguns autores sugeriram a existência de uma epidemia de histeria 

masculina. Outros defenderam o recurso à sugestão hipnótica para estes indivíduos. Outros ainda 

proferiram que os soldados deviam ser encorajados a confessar as memórias reprimidas, mesmo que 

não tivessem nada a ver com sexualidade. No final da Guerra, a perspetiva de Freud afastara ‑se de 

um foco preferencial nas experiências e fantasias sexuais.

Não apenas a histeria justificou a emergência do “corpo que fala”. Também as “doenças psicos‑

somáticas” caíram na agenda psicanalítica, com orientações diversas na Alemanha e em Inglaterra ou 

nos Estados Unidos. Mas o esgotamento da perspetiva psicodinâmica não esgotou esta narrativa. Na 

verdade, os anos 1980 assistiram não apenas a uma rápida expansão do diagnóstico de stress pós‑

‑traumático, mas também a uma atenção maior aos fenómenos de violência doméstica e experiências de 

abuso na infância. A sobrevivência da narrativa associou ‑se a estas experiências de adversidade precoce 

e às experiências das mulheres que fazem, através dos seus corpos, a demonstração metafórica do 

seu mal ‑estar pessoal e social. E também aos casos de cancro, na confiada presunção de uma relação 

entre assertividade emocional e resiliência, repressão emocional e suscetibilidade à doença maligna.

O poder do pensamento positivo

Basicamente, esta narrativa diz ‑nos que há sempre lugar para a esperança, por muito grave 

que seja a doença, porque a esperança, em última análise, pode curar. É uma narrativa inspirada na 

tradição cristã, baseada na fé. O poder de curar, nesta tradição, está em Deus, no poder e compaixão 

divinos. Mas para o pensamento positivo, essa capacidade reside na pessoa doente. Em 1858, uma 

jovem camponesa chamada Bernadette Soubirous, que vivia perto da pequena aldeia de Lourdes, 

em França, declarou ter tido uma aparição. Tinha ‑lhe aparecido uma “senhora” vestida de branco, 

com importantes mensagens espirituais para a comunidade. Tendo sido dado como credível, o relato 

da jovem encaminhou as pessoas para o local da aparição, uma fonte de água fresca dentro de uma 

gruta. Nas visitas ao local, as pessoas passaram a referir experiências de cura mediante contacto 

com a água. Eram milhares de pessoas provindas das zonas rurais, de baixo estatuto socioeconó‑

mico, que haviam descoberto um lugar de esperança, igualdade e partilha do sofrimento comum. 

Em 1876, a aldeia foi oficialmente reconhecida como local sagrado de peregrinação e cura. Lourdes 

transformou ‑se no local mais popular para o tratamento da histeria na Europa de finais do século 
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XIX. Os casos de sucesso eram os casos que a medicina não era capaz de resolver, ou seja, la foi 

qui guérit era também a médecine qui ne guérit pas (Micale, 1995). O próprio Charcot confessou 

ter enviado alguns dos seus doentes intratáveis para Lourdes, uma confissão que denunciou, aliás, 

a influência de Lourdes sobre os seus conceitos originais da histeria. Mas os milagres tinham que 

ser confirmados por especialistas. Por este motivo, foi criada uma comissão de médicos católicos 

que tentou apurar os casos de cura não explicados pela medicina, casos que não resultassem de 

uma histeria a responder aos efeitos da sugestão. Esta comissão encontrou dezenas de casos posi‑

tivos, verdadeiros “sinais de Deus”, entre muitos milhares de infundadas alegações. Mas Bernheim  

e Charcot, dois assumidos adversários da Igreja Católica, consideraram que os milagres de Lourdes 

não eram mais do que uma prova, afinal, de que a medicina tinha subestimado o poder da mente 

para curar o corpo. Aliás, o culto católico de Lourdes, a escola de Charcot na Salpétrière e a escola 

de Berhneim em Nancy podem ser vistos como culturas psicoterapêuticas alternativas, unidas pela 

teoria e prática da histeria, com semelhanças e diferenças nos respetivos mundos institucionais 

(Micale, 1995). Bernheim argumentou com o poder da sugestão e da fé. Charcot conferiu impor‑

tância às características do lugar, associadas ao desespero das pessoas, à viagem longa e cansativa, 

à atmosfera de entusiasmo e expectativas comuns.

A sua localização longínqua significava que todos os peregrinos cumpriam uma longa e 

árdua jornada, até à chegada (a viagem de comboio a partir de Paris, nesta altura, durava 22 horas). 

Uma vez chegados ao local, estavam exaustos e as suas faculdades críticas diminuídas. Ao chegarem 

à gruta, eram imediatamente submergidos por múltiplos símbolos de cura, sagrados. Ao juntarem‑

‑se à multidão de crentes, eram infetados pelo contágio emocional da esperança coletiva. Tudo se 

conjugava para uma confluência fabulosa de fatores que prometiam abrir a mente a qualquer tipo de 

influências... (In Harrington, 2008).

Nos Estados Unidos, a comunidade médica não prestou muita atenção aos milagres de Lourdes. 

Sem ignorar o seu impacto, os médicos americanos interessaram ‑se mais pelas leis responsáveis pela 

capacidade curativa da fé, defendendo que a crença na possibilidade de cura podia, ela própria, produzir 

cura sem mediação divina. Neste contexto, a mind ‑cure surgiu como uma contracultura cujos líderes 

convocaram terapias alternativas que pudessem desafiar a autoridade e competências da medicina 

convencional. Mary Baker Eddy foi uma das protagonistas deste movimento. Tendo tido problemas 

de saúde crónicos, foi tratada por um relojoeiro chamado Phineas Quimby, que proclamou que as 

doenças eram causadas por crenças falsas. Mais tarde, já depois da morte de Quimby, acreditou que 

o Cristianismo livrava as pessoas do pecado e das doenças. A realidade fundamental do Universo, 

para Baker Eddy, era espiritual. Fundou a Christian Science, uma igreja que teve uma importante 

influência nos anos 1930, nos Estados Unidos, e que reivindicava o estatuto de ciência, ou seja, era 

uma forma de cristianismo que procurava revelar a sua verdade através da demonstração empírica. 

Juntamente com outros movimentos alternativos, as diversas variantes institucionais da mind ‑cure 
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convergiram na designação “Novo Pensamento”, defendendo que as pessoas têm poderes terapêu‑

ticos à sua disposição, poderes que podem ser usados mediante uma convicção de bem ‑estar e uma 

recusa sistemática do pensamento negativo. Para estes efeitos, muitos textos do “Novo Pensamento” 

facultaram visualizações, mantras e orações específicas. A “Oração para o Dispéptico”, por exemplo, 

publicada em 1887, propunha:

Realidade sagrada. Nós ACREDITAMOS em Ti, que estás presente EM TODO O LADO. Acre‑

ditamos verdadeiramente. Realidade abençoada que nós não fingimos acreditar. NÓS ACREDITAMOS. 

Acreditando que estás presente em todo o lado. Acreditamos que estás no estômago do doente. 

Ajuda ‑nos a afirmar com firmeza, com a nossa mão na Tua mão, com os nossos olhos fixados em Ti, 

que nós não temos Dispepsia, que nunca tivemos Dispepsia, que nunca teremos Dispepsia, e que não 

existe tal coisa, que nunca haverá tal coisa. Amen. (In Harrington, 2008)

Depois da II Grande Guerra, nos Estados Unidos, o “Novo Pensamento” encontrou um novo 

mentor intelectual, Norman Vincent Peale, um autor conhecido pela publicação do livro “O Poder do 

Pensamento Positivo”, em 1952. No auge da popularidade, Peale fazia ‑se ouvir por milhões de pessoas 

através de um programa de rádio – The Art of Living. Os seus sermões tinham uma vasta audiência. Tal 

como os seus antecessores, Peale acreditava que o pensamento positivo podia ajudar a resolver mui‑

tos problemas, da saúde ao emprego e ao casamento. Mas associou as suas posições aos contributos 

da psicanálise e da medicina psicossomática. No entanto, o sucesso que obteve no contexto cultural  

e religioso da sociedade americana não teve paralelo na teoria e prática médicas. A própria medicina 

psicossomática americana parece ter passado ao lado dos “pensadores positivos”, dos “curadores 

pela fé”. Mas nos anos 1970, entretanto, foi publicado um curioso artigo no New England Journal of 

Medicine, assinado por Norman Cousins. Diagnosticado com uma espondilite anquilosante, o autor 

deste artigo resolveu prescindir do auxílio da medicina convencional e confiou no poder das emoções 

positivas para lidar com a sua condição clínica. Ganhando controlo sobre o seu estado de saúde, 

alojado num hotel, retirou as medicações prescritas e decidiu começar a ver filmes dos irmãos Marx. 

Descobriu então que o riso tinha um efeito anestésico, um efeito que lhe permitia dormir durante pelo 

menos duas horas. A associação do riso com a vitamina C, posteriormente, contribuiu para a remissão 

de quase todos os seus sintomas debilitantes. Este caso surgiu numa altura em que a medicina era 

alvo de críticas públicas e legitimava, deste modo, a emergência de alternativas terapêuticas. E serviu 

ainda para promover Norman Cousins, que foi convidado para a Universidade da Califórnia e aí pôde 

explorar o potencial médico da psiconeuroimunologia.

Quando a medicina reconheceu os poderes do pensamento positivo, o conceito de placebo ga‑

nhou novo fôlego. O efeito placebo era talvez uma versão renovada da cura pela fé, uma explicação 

potencial de base neurobiológica para todas as curas baseadas na fé, tanto no passado como no 

presente. Não obstante as críticas que lhe foram dirigidas, no plano ético, o efeito placebo conferiu 

respeitabilidade biomédica ao pensamento positivo. O efeito placebo não era um truque. Produzia 
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efeitos fisiológicos e não tinha, portanto, que causar dano na relação médico ‑doente. Admitiu ‑se que 

a analgesia placebo, por exemplo, podia ser mediada por endorfinas. O estudo do efeito placebo, 

no contexto clínico, confronta ‑nos com o poder curativo da fé nos médicos e nos seus tratamentos. 

Mas também fé na divindade, noutros contextos, a julgar pelos relatos de ocorrências milagrosas. No 

contexto clínico, nos anos 1980, a medicalização do pensamento positivo influenciou muitos doentes 

oncológicos que acreditaram na possibilidade de os seus pensamentos e imaginação reforçarem as 

suas defesas imunológicas. Do mesmo modo, os doentes HIV recusaram ‑se a acreditar na morte imi‑

nente. Estas posições, naturalmente, sujeitaram ‑se às críticas da medicina oficial, com reparos que se 

associaram a uma redução progressiva do entusiasmo das pessoas quanto à possibilidade da dissolução 

de tumores através de uma “atitude positiva”.

Mas o efeito placebo existe. Os terapeutas tradicionais em muitas sociedades não industrializa‑

das, bem como muitos terapeutas alternativos e complementares no Ocidente, veem o efeito placebo 

como um aliado, não como um inimigo, nos casos de sucesso. Os efeitos terapêuticos das crenças, 

das expectativas e de uma boa relação entre terapeuta e doente, estiveram (estão) presentes nos 

mais variados contextos, em todas as partes do mundo, ao longo da história humana (Helman, 2007).  

O efeito placebo precisa de uma atmosfera. É um efeito ligado à cultura ou, melhor, ao contexto.  

É administrado num contexto social e cultural específicos que valida tanto o placebo como a pessoa 

que o administra. É talvez um componente essencial de todas as formas de terapia, um elemento 

simbólico que implica o acesso à relação com um terapeuta culturalmente sancionado e a partilha 

de um “sistema cognitivo” entre doente, terapeuta e eventuais assistentes. O sistema cognitivo 

refere ‑se, neste contexto, à perspetiva cultural do grupo, à forma como todos percebem, interpretam  

e compreendem a realidade, em especial as ocorrências relacionadas com doenças ou outros infor‑

túnios. A dependência da pessoa doente em relação ao terapeuta é igualmente importante no efeito 

placebo. A validação social do terapeuta pode ser feita à custa de símbolos, como a bata branca ou o 

estetoscópio. A idade do terapeuta, a sua aparência geral e a forma de vestir podem ser igualmente 

relevantes. O mesmo para as características e elementos simbólicos do local da consulta ou da inter‑

venção terapêutica, para a cor ou formato dos medicamentos. Para a eventualidade de terem a marca 

original ou serem genéricos. De uma maneira geral, os terapeutas, sagrados ou seculares, têm um 

estatuto social que suscita respeito e mesmo reverência. Afinal, a relação estabelecida pode garantir 

à pessoa doente aquilo que ela precisa da vida, um sentimento de pertença e segurança que resulta 

da partilha de valores culturais e de uma relação com uma figura de autoridade, o terapeuta, que 

compreende, apoia e liberta, numa atmosfera de confiança e compreensão mútuas.

Desgastados pela Vida Moderna

Esta narrativa centra a sua atenção na questão do stress, conceito científico central. Ao con‑

trário das narrativas anteriores, aqui as pessoas não são as entidades passivas curadas em resposta 

à sugestão da autoridade; não são pessoas que ficam curadas por enfrentar e confessar os seus 
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pecados e experiências traumáticas; nem são os afortunados possuidores de uma energia com que 

se curam a si próprios. Em vez disto, as pessoas são máquinas complexas, que devem fazer uma 

gestão harmoniosa da sua energia. No final do século XIX, proclamavam ‑se deficiências na “força 

nervosa”. As pessoas recorriam ao leito, com o diagnóstico de neurastenia, afetados por múltiplos 

sintomas físicos. A neurastenia dos americanos, como vimos, foi associada aos ritmos frenéticos, 

ao clima, à máquina a vapor, à imprensa periódica, ao telégrafo, às ciências, à atividade mental das 

mulheres, à “civilização moderna”. Foi sugerida a aplicação de correntes elétricas. Mas os “médicos 

dos nervos”, como eram conhecidos, tinham soluções terapêuticas diferentes para as mulheres e 

homens. No caso das mulheres, era dada preferência ao repouso absoluto, no leito. Aos homens 

eram aconselhados períodos de refúgio em parques naturais. Dantes, a neurastenia. Hoje, o stress.

Como vimos, o conceito de stress ganhou credibilidade científica à custa dos trabalhos de Walter 

Cannon e Hans Selye. A II Grande Guerra confirmou a importância do stress e dos seus efeitos. Mas 

o stress civil adquiriu igualmente um estatuto respeitável quando se consideraram situações de vida 

relacionadas por exemplo com disfunções conjugais, exames escolares ou doenças. No contexto cul‑

tural da sociedade americana, foi estabelecida uma relação robusta entre o stress e os estilos de vida 

empresariais. Os psicólogos conferiram importância à mediação cognitiva do processo de stress e ao 

perfil de personalidade tipo A, uma alegada caricatura para a competitividade e ambição masculinas. 

Para além das alterações e reconversões no local de trabalho, foram propostos exercícios de relaxamento 

e biofeedback. Reconheceu ‑se uma associação entre o stress e o sistema imunológico, com destaque 

para os efeitos nocivos do stress crónico na precipitação de novas doenças ou no agravamento de 

doenças já estabelecidas. Esta relação negativa entre stress e saúde acumulou múltiplas evidências na 

literatura científica e prenunciou novas narrativas, mais otimistas, que de algum modo pudessem vir 

a combater os efeitos nocivos do stress, narrativas que sugerissem soluções curativas, que recuperas‑

sem o equilíbrio, ajudassem a reforçar a imunidade, a melhorar o bem ‑estar das pessoas. Este foi o 

propósito genérico das narrativas que se seguem.

Ligações que Curam

Esta narrativa privilegia a importância da solidão e da anomia, da atomização da vida social, da 

importância das relações sociais e da sua ausência. Para recuperarmos a saúde, prossegue esta narrativa, 

temos que recuperar a comunidade e as relações entre os seus membros. Nos anos 1960, descobriu ‑se 

que uma pequena cidade da Pensilvânia, Roseto, era aparentemente imune aos efeitos da epidemia 

cardiovascular. Nesta pequena cidade fundada por imigrantes italianos, os lares multigeracionais eram 

a norma e a vida era vivida em redor da Igreja Católica e das várias organizações civis, não obstante 

as ambições que os mais jovens exibiam em relação aos sonhos “tipicamente americanos”. Logo que 

estes jovens abandonassem as rotinas e encontros sociais dos seus pais e avós, segundo foi previsto, 

as taxas de morte por doença cardíaca deveriam aumentar. Na verdade, com os anos, as pessoas “de‑

sapareceram” da comunidade e deixaram de estar umas com as outras. Não obstante os esforços das 
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autoridades de saúde para que os seus concidadãos optassem por um estilo de vida saudável, a verdade 

é que os anos 1970 assistiram a uma duplicação nas taxas de doença coronária, a uma triplicação dos 

casos de hipertensão arterial e a um aumento substantivo dos acidentes vasculares cerebrais. No final 

da década, o número de mortes por enfarte de miocárdio tinha atingido a média nacional.

As taxas de doença coronária em japoneses imigrados nos Estados Unidos são um segundo 

exemplo da importância das ligações e apoio interpessoais. Verificou ‑se que os japoneses que imi‑

graram para a Califórnia tinham taxas cinco vezes superiores aos dos seus compatriotas, que ficaram 

no Japão. E os Japoneses imigrados no Hawai, por sua vez, mostraram taxas intermédias. Apurou ‑se 

que este gradiente, afinal, dependia do grau em que os migrantes japoneses eram capazes de manter  

a cultura tradicional. Os japoneses “mais tradicionais” da Califórnia tinham taxas similares às dos seus 

compatriotas no Japão. Em contraste, o grupo mais aculturado aos padrões ocidentais exibia taxas 

de doença coronária três a cinco vezes superior. Os japoneses viviam mais, segundo se julgou, não 

por causa das suas dietas ou dos seus estilos de vida, mas porque desenvolveram uma cultura que 

aprendeu a explorar o poder das “ligações que curam”.

Quanto mais ligações sociais, maior a longevidade. Ter amigos, estar casado, pertencer e participar 

em organizações cívicas, pertencer e participar nas atividades da Igreja, todos estes fatores prometiam, 

então, uma vida mais longa e mais saudável. O “apoio social” foi considerado como ingrediente ex‑

plicativo. A intimidade e o amor, também. Mas a coesão social, as desigualdades sociais, os estatutos 

e as hierarquias, bem como a perceção de controlo que as pessoas têm sobre as suas vidas, vieram 

também contribuir para explicar as diferentes taxas de morbilidade e mortalidade entre os países.

9.2. CONSIDERAÇÕES TERAPÊUTICAS E PSIQUIATRIA NARRATIVA

A somatização tem sido tradicionalmente associada a uma atitude de niilismo terapêutico, tanto 

no âmbito da Medicina Familiar como no Hospital Geral. Numa perspetiva mais geral, igualmente 

pessimista, “a última coisa de que os doentes precisam para uma doença que os protege de uma 

realidade intolerável é que ela (a doença) seja curada, porque então não restaria nada entre eles e o 

desespero. Penso que esta é a razão pela qual os tratamentos para as perturbações funcionais crónicas 

raramente parecem resultar” (Read, 2005). Numa visão mais focada, para os doentes com fibromialgia, 

“em função do fundo psicopatológico borderline, as estratégias terapêuticas centradas na dor que 

se pretende debelar terão, regra geral, um efeito de boomerang, levando a que as queixas não só se 

mantenham como se perpetuem e sofistiquem” (Sá, Veiga, et al., 2005). A terminologia usada para 

designar estas condições clínicas é um dos obstáculos possíveis à intervenção terapêutica. A psiquia‑

tria e a medicina, os cuidados primários e as especialidades, os diferentes países e tradições, toda a 

heterogeneidade terminológica envolvida contribui para uma notória fragmentação nas abordagens 

terapêuticas (Henningsen, Fazekas, & Sharpe, 2011). Os contributos mais recentes da DSM ‑5 não 

parecem constituir uma solução definitiva, desde logo porque inscrevem unilateralmente os sintomas 
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numa classificação psiquiátrica. Muitos dos termos diagnósticos, por outro lado, são ofensivos para 

os doentes, na medida em que ameaçam comprometer a veracidade dos seus relatos. Idealmente, 

os diagnósticos deveriam reconhecer tanto a realidade dos sintomas como a influência simultânea  

de fatores psicológicos. Estas dificuldades terminológicas refletem ‑se, obviamente, numa deficiente e 

confusa recolha de dados. A investigação não consegue persuadir o poder político sobre a importância 

e impacto dos problemas envolvidos, tanto na comunidade como no contexto clínico. A verdade é que 

o tratamento destes doentes requer uma combinação integrada de intervenções médicas e psicológicas 

ou psiquiátricas. Mas estas intervenções isoladas, como é sabido, habitam mundos separados, tanto 

do ponto de vista conceptual como institucional. Os doentes têm que escolher entre uma consulta 

médica ou uma consulta de psicologia/psiquiatria, salvo exceções que é possível encontrar, por exemplo, 

nalguns departamentos alemães de medicina psicossomática (Henningsen, Fazekas & Sharpe, 2011). 

Em suma, o contexto em que estes doentes são avaliados e tratados encerra uma natureza dualista, 

na forma de se pensar, na linguagem usada e na organização dos serviços. É neste contexto, aliás, que 

testemunhamos as inevitáveis dificuldades na relação médico ‑doente. Ao contrário do que se possa 

pensar, os doentes têm muitas vezes ideias complexas sobre a natureza dos seus sintomas e consideram, 

amiúde, a relevância potencial de fatores psicológicos. Não os referem, no entanto, porque podem 

ter uma visão negativa sobre as perturbações psicológicas e respetivo tratamento. Podem achar que 

são um sinal de fraqueza. Podem recear que a atenção do médico para com os fatores psicológicos os 

possa distrair quanto à necessidade de procura de uma causa orgânica. Ou podem, simplesmente, não 

confiar nos médicos a ponto de lhes relatarem os aspetos privados e emocionais das suas vidas (Peters, 

Rogers, et al., 2009). Mas isto não significa que os fatores psicossociais não sejam importantes para 

os doentes. Ou que não queiram discuti ‑los com o seu médico. Acontece que este, muitas vezes, não 

explora os sinais emitidos pelo doente sobre o contexto psicossocial. Afinal, os doentes com sintomas 

somáticos funcionais tendem a suscitar mais apoio emocional da parte do seu médico assistente, em 

comparação com doentes sofrendo de patologia orgânica. Está muitas vezes em causa uma certa in‑

segurança da parte do médico, que receia não ser capaz de prestar o apoio emocional que o doente 

reclama. Ora, esta desvalorização aparente que o médico comete sobre as suas possibilidades de par‑

tilhar uma “realidade comum”, com reconhecimento dos fatores emocionais envolvidos, é um outro 

obstáculo às possibilidades de tratamento eficaz. Deste modo, o médico avança nos procedimentos 

com que se sente mais “à vontade”, mais seguro, ou seja, recorre defensivamente a exames e trata‑

mentos relacionados com uma doença orgânica putativa, com escassa convicção. Em suma, o médico 

não explora a dimensão psicossocial dos problemas e centra ‑se com frequência, estranhamente, na 

tarefa inglória de investigar e tratar uma doença orgânica que não existe.

A abordagem a estes doentes costuma consistir num ato de tranquilização simples e ineficaz, ba‑

seado na ausência de uma doença grave, ou, ocasionalmente, num pedido de consulta de Psiquiatria 

que se confunde com uma atitude de desistência na relação. Mas o tratamento da somatização pode 

também ser um desafio estimulante, com resultados satisfatórios. Recentemente, foi publicado um con‑

senso terapêutico interdisciplinar, com origem numa colaboração entre diversas sociedades científicas 
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alemãs e um grupo de doentes, visando uma compreensão biopsicossocial dos sintomas e uma oti‑

mização do diagnóstico precoce, com melhoria da qualidade de vida e da capacidade funcional dos 

doentes (Schaefert, Hausteiner ‑Wiehle, et al., 2012). Para esta perspetiva biopsicossocial é importante, 

desde logo, que o médico saiba o que não deve fazer. Não deve sugerir que os sintomas estão “todos 

na cabeça” do doente, não deve subvalorizar os seus medos e crenças, não deve subestimar a impor‑

tância clínica do exame mental, e não deve recorrer aos métodos complementares como estratégia de 

tranquilização (Sharpe, Bass, & Mayou, 1995). Isto não significa que os exames diagnósticos, em certas 

circunstâncias, não cumpram eficazmente o objetivo de tranquilizar o doente e aliviar os seus sintomas. 

É o caso, por exemplo, de muitas tomografias cranioencefálicas requisitadas por cefaleias de tensão, 

associadas a estados de ansiedade, sem qualquer compromisso neurológico (Howard & Wessely, 1996). 

Contudo, há doentes que não são tranquilizados pela normalidade dos exames efetuados. É nestes casos 

que a teimosa repetição das investigações pode causar dano iatrogénico, com somatização crónica e 

agravamento da incapacidade percebida. Quanto ao que pode ser feito, devemos considerar medidas 

terapêuticas gerais e ainda formas variadas de intervenção psicológica e farmacológica. As medidas 

terapêuticas gerais podem respeitar mudanças simples no estilo de vida, ajudando o doente a identificar 

e a lidar eficazmente com as situações de stress. Aumentar os níveis de atividade física de uma forma 

consistente e progressiva, com estabilização e aumento gradual dessa atividade, é uma outra medida 

simples suscetível de aliviar alguns sintomas funcionais, como acontece nos casos clínicos de fadiga 

crónica e dor muscular, com propostas de recurso eventual a uma entrevista motivacional (Jones & 

Burckhardt, 2004). As estratégias psicológicas tradicionais, por seu lado, incluem as terapias cognitivo‑

‑comportamental e psicodinâmica89, visando ajudar o doente a refletir sobre a influência de aspetos 

psicológicos e sociais. Mas não devemos esquecer que o centro de qualquer relação psicoterapêutica 

é habitado por um conjunto genérico de processos comuns, pelos chamados fatores não específicos 

de ajuda psicológica (Frank & Frank, 1991). Muitas vezes, nos casos mais ligeiros, os doentes podem 

pretender apenas o reconhecimento do seu sofrimento, o apoio emocional, ou uma explicação que faça 

sentido (Salmon, Ring, et al., 2005). Na sua perspetiva, a consulta pode correr bem quando têm uma 

perceção de aliança com o médico, quando sentem que não são culpabilizados pelos seus sintomas e 

quando lhes é oferecida, finalmente, uma explicação convincente e compatível com um mecanismo 

tangível, de natureza biológica (Peters, Stanley, et al., 1998). É importante haver uma relação de con‑

fiança, uma aliança terapêutica, uma correspondência entre as expectativas do doente e o comporta‑

mento do médico. Este deve oferecer um modelo conceptual plausível, um modelo que “faça sentido”, 

visando o restabelecimento da esperança. Embora o doente seja o verdadeiro “especialista” dos seus 

sintomas e significados associados, a colaboração conjunta do médico e do doente nas tarefas que 

decorrem deste modelo, mediante cumprimento do plano terapêutico, serve depois a tarefa de aliviar 

os sintomas. Mas é aceitável dizer ‑se, hoje em dia, que os ingredientes não específicos da psicoterapia 

89 O presente trabalho não privilegia o tratamento psicodinâmico (Guthrie, 1995) nem as perspetivas tradicionais da terapia 
familiar (McDaniel, Campbell, & Seaburn, 1989), no tratamento dos sintomas somáticos funcionais.
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talvez ocupem um espaço ainda mais amplo na relação terapêutica, abrangendo as características do 

doente, as qualidades do terapeuta, os processos de mudança e os métodos de tratamento utilizados, 

com secundarização inevitável dos efeitos específicos de psicoterapias específicas. Esta assunção, aliás, 

é coerente com três evidências hoje consensuais: primeiro, diferentes orientações teóricas, recorrendo 

a diferentes estratégias terapêuticas, registam taxas de sucesso similares; segundo, os “psicoterapeu‑

tas” não oficiais demonstram considerável eficácia nas suas intervenções terapêuticas; terceiro, os 

próprios doentes costumam dar mais importância a elementos não específicos da relação terapêutica, 

em comparação com técnicas específicas (McLeod, 1998). Por outras palavras, a psicoterapia funciona 

e não existe uma psicoterapia “superior”. A eficácia das psicoterapias é um dado que obedece a uma 

distribuição democrática (Wampold, 2007). E a popularidade de cada orientação terapêutica é muitas 

vezes função de variáveis que não têm nada a ver com os procedimentos associados. Entre outras coisas, 

depende do carisma, da energia e da longevidade do seu mentor intelectual, do número de estudantes 

treinados nessa escola e do local onde foram colocados a trabalhar. E ainda do “espírito do tempo” 

(Wampold & Imel, 2015).

Estas considerações são compatíveis com a proposta de um modelo contextual na prática clínica 

(Wampold & Imel, 2015). Este modelo inspira ‑se na teoria dos fatores comuns de Jerome Frank, exposta 

no seu livro Persuasion and Healing (Frank & Frank, 1991). Os fatores partilhados por todas as psico‑

terapias, segundo esta teoria, implicam uma relação confidente, emocional, com alguém que ajuda, 

ou seja, com o terapeuta. O contexto desta relação implica um espaço físico de tratamento ou cura, 

no qual o doente se apresenta a um profissional em quem confia e a quem reconhece competências 

para ajudar. Implicam ainda um racional, um esquema conceptual ou mito, aceites pelo doente e pelo 

terapeuta, não necessariamente “verdadeiros”, que ofereçam uma explicação plausível para os sintomas 

do doente (Frank & Frank, 1991). Por outras palavras, o doente deve acreditar no tratamento proposto 

ou deve ser convencido, de algum modo, a nele acreditar. Os fatores comuns implicam finalmente um 

ritual ou procedimento coerente com o racional apresentado, um fator que requer a participação ativa 

do doente e do terapeuta. Ora, para o modelo contextual, os benefícios da psicoterapia resultam de 

processos sociais que têm na relação terapêutica o elemento central para se compreender a sua eficácia 

(Wampold & Imel, 2015). Basicamente, a psicoterapia exerce os seus efeitos à custa de três elementos 

centrais: a designada relação verdadeira, as expectativas e os ingredientes específicos. Mas antes, precisa 

de ser criada uma ligação inicial ente o doente e o terapeuta. O doente precisa de saber se o terapeu‑

ta é digno da sua confiança. Depois, a relação verdadeira, um conceito de inspiração psicodinâmica 

que significa uma relação pessoal entre terapeuta e doente, uma relação definida pelo grau com que 

cada um dos intervenientes é genuíno e percebe/sente o outro de maneira adequada. É uma relação 

caracterizada pela genuinidade, autenticidade, abertura e honestidade, uma relação que depende da 

empatia, ou seja, da capacidade do terapeuta se colocar no lugar do outro, de ver as coisas a partir 

do ponto de vista do outro. Por si só, é uma relação terapêutica, na medida em que as relações sociais 

correspondem a uma necessidade básica do ser humano. Neste contexto, a generosidade é o espírito 

da prática clínica, estimulando a voz potencial do doente num contexto relacional. Ser generoso, aliás, 
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é uma maneira de fazer o que tem de ser feito (Frank, 2005). O segundo elemento acima referido, as 

expectativas, associa ‑se às crenças que os doentes constroem a propósito do seu mal ‑estar, crenças 

que dependem do contexto cultural e que têm, ao mesmo tempo, uma natureza idiossincrática, mui‑

tas vezes não adaptativas dado que não trazem consigo a solução para o problema. Deste modo, as 

explicações adaptativas da relação terapêutica convencem o doente sobre os méritos do tratamento 

e dos seus mecanismos, sejam eles quais forem. Por outras palavras, para o doente, mais importante 

do que a validade científica da teoria subjacente à terapêutica é a aceitação de uma explicação e das 

ações terapêuticas consistentes com essa mesma explicação. Se o doente acredita na explicação e nas 

soluções preconizadas por essa explicação, contribui para a criação de uma aliança terapêutica e ali‑

menta as expectativas de uma evolução favorável para o seu problema. O terceiro elemento, finalmente, 

corresponde aos ingredientes específicos da terapia. Mas os ingredientes específicos de qualquer terapia 

têm em comum, de acordo com o modelo contextual, a faculdade de produzir efeitos saudáveis no 

comportamento dos doentes. Ou seja, em qualquer procedimento terapêutico, o doente é incentivado 

a fazer qualquer coisa que promove a sua saúde ou que impede a sua degradação. De algum modo, 

todas as terapias promovem o bem ‑estar psicológico e o alívio sintomático (Wampold & Imel, 2015).

Todas as estratégias psicoterapêuticas convencionais, entretanto, serão melhor sucedidas se o 

doente reconhecer a importância dos fatores psicológicos e sociais, e for capaz de negociar os objeti‑

vos do tratamento. Outros aspetos, contudo, parecem igualmente determinar a qualidade da resposta 

terapêutica à psicoterapia (Bass & Benjamin, 1993). Em geral, uma idade jovem, um emprego estável 

e satisfatório, e a ausência de compensações financeiras originadas pela persistência das queixas, 

prenunciam uma boa resposta terapêutica. Algumas características dos sintomas podem deixar ante‑

ver, pelo contrário, um mau prognóstico. No caso da dor funcional, por exemplo, quando esta tem 

um carácter crónico e não é agravada por fatores psicológicos, ou antecedida por uma experiência 

traumática, a evolução é geralmente desfavorável. Uma crença inabalável na origem orgânica dos 

sintomas, por parte do doente, constitui igualmente um fator de mau prognóstico. De uma maneira 

geral, os tratamentos psicossociais para os doentes que se apresentam com sintomas múltiplos, me‑

dicamente não explicados, não têm efeitos positivos estáveis, clinicamente significativos, ao longo 

do tempo, (Allen, Escobar, et al., 2002). Quanto às terapias farmacológicas, reconhece ‑se hoje que 

o uso continuado de analgésicos, no caso da dor crónica, pode perpetuar os sintomas (Kouyanou, 

Pither & Wessely, 1997). Os antidepressivos, pelo contrário, parecem ser atualmente os medicamentos 

mais úteis no tratamento da somatização. A utilidade potencial destes fármacos deve ‑se não apenas 

à importância da depressão e da ansiedade na sua relação com os sintomas funcionais, mas também 

à sua comprovada eficácia nalgunas “síndromes psicossomáticas”, como a dor crónica, o intestino 

irritável, a fibromialgia, a fadiga crónica e a síndrome pré ‑menstrual (Katon & Sullivan, 1995). Têm um 

potencial efeito analgésico, bem como um efeito não específico na redução dos sintomas somáticos, 

e facilitam o início de programas de ativação física (Creed, Kroenke, et al., 2011). Não se presuma, 

entretanto, a sua eficácia absoluta na resolução ou remoção de contextos que geram ou mantêm o 

sofrimento somático funcional.
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A chamada psiquiatria narrativa defende uma atitude tolerante e construtiva face às inúmeras 

possibilidades de intervenção terapêutica na prática clínica. Se nos ativermos a uma única forma de 

terapia, criamos uma “simplicidade limitada” que se pode dissolver, apenas, à custa de uma “mul‑

tiplicação” de histórias. Através da multiplicação, convocando outras perspetivas, cada simplicidade 

abdica da violência do controlo totalitário (Lewis, 2011). A psiquiatria narrativa valoriza o músculo 

e a agilidade da teoria narrativa, bem como o espírito de compaixão e a justiça social, na prática da 

psiquiatria (Hamkins, 2014). Não critica nenhuma abordagem particular e vê benefícios potenciais em 

todas elas, desde que respeitem as escolhas, os valores e objetivos de vida do doente. Cada abordagem 

implica narrativas peculiares. A narrativa terapêutica, baseada num vocabulário e em conceitos mais 

ou menos específicos, e a narrativa do doente, que passa a entender o passado e o futuro à luz das 

noções que apreendeu durante o processo terapêutico. A nova identidade narrativa do doente, por 

outras palavras, proporciona ‑lhe uma nova forma de compreender os seus sintomas, novos objetivos, 

novos comportamentos, novas relações interpessoais. A psiquiatria narrativa não critica as explicações 

biológicas. Mas também não idealiza os modelos que orientam a explicação e o tratamento conven‑

cionais das doenças. A linguagem da neurociência “expansiva”, com as suas incursões nos domínios 

da ética, política, teologia, etc., não é necessariamente uma linguagem “melhor”, é uma linguagem 

“diferente”. Para a psiquiatria narrativa, a ciência é um processo em aberto, uma atividade humana, 

tal como a literatura e as teorias da interpretação. É permeável aos interesses humanos, aos objetivos 

e interesses lucrativos das pessoas e organizações. Para a psiquiatria narrativa, as escolhas humanas 

em ciência significam que os achados da ciência não devem ser confundidos com a “verdade objetiva”, 

mais do que os achados da literatura ou das teorias da interpretação. Os resultados da investigação 

científica podem ser úteis e podem ser enganadores. A ciência é um instrumento ao serviço do homem 

e não é a única via para o conhecimento (Lewis, 2011).

Talvez sejam necessários novos modos de nos relacionarmos com a complexidade, novos modos 

de aceitar e integrar múltiplas vozes, múltiplos pontos de vista, sobre a realidade clínica dos sintomas 

e das doenças que também são, pelo menos em parte, produtos da construção humana. Afinal, não se 

trata de saber qual é a história verdadeira. Num reconhecido contexto de multiplicidade narrativa, o que 

é realmente importante é darmo ‑nos conta das consequências que resultam de cada história particular, 

tanto para o médico como para o doente. Neste contexto, o papel da psiquiatria narrativa não consiste 

em criticar soluções interpretativas simples, mas antes em chamar ‑nos a atenção para a diversidade de 

soluções alternativas, simples ou complexas, com espírito de abertura para um alargado espetro de op‑

ções face à riqueza e variedade da experiência humana (Lewis, 2011). A psiquiatria narrativa reconhece 

que as múltiplas formas de psicoterapia constituem formas alternativas de relatar e aliviar o sofrimento 

psicológico. Não interessa saber qual a “verdadeira”, ou a “melhor”. Mas importa saber qual é a “mais 

útil” para o doente e as suas circunstâncias. A psiquiatria narrativa respeita profundamente as pessoas, 

os seus valores, esperanças e sonhos. Valoriza a colaboração com o doente, encarado como parceiro 

na relação terapêutica. Interessa ‑se pelo questionamento das narrativas culturais e operações de poder, 

sociais, que podem causar dano às pessoas. Não deixa que estas se confundam com o problema, ou que 
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este as anule ou paralise, para além do problema. E não deixa de acreditar que a esperança e a cura são 

possíveis. Em suma, a psiquiatria narrativa surge como um corretivo para a prioridade neuroquímica e 

a categorização diagnóstica das últimas décadas, prestando mais atenção à humanidade, criatividade 

e intencionalidade dos doentes, no contexto clínico (Hamkins, 2014).

Afinal, as histórias dos doentes devem ser ouvidas para poderem ser recontadas, sob a forma de 

histórias futuras, abrindo novas possibilidades de solução para os problemas atuais. Este processo pode 

ser realizado à custa de múltiplos modelos e abordagens terapêuticas, cada qual com os seus méritos e 

limitações. Cada modelo, cada história. Para todos os modelos e para todas as histórias, a flexibilidade e 

a tolerância necessárias. Uma orientação biológica estrita dá prioridade a um substrato bioquímico, ou 

neuropatológico. Uma abordagem cognitivo ‑comportamental valoriza distorções cognitivas, conferindo 

prioridade aos pensamentos, mais do que às emoções e ao comportamento global. A psicanálise, não 

obstante a sua heterogeneidade conceptual, tende a explorar a natureza inconsciente dos sintomas.  

A terapia interpessoal localiza os problemas no espaço intersubjetivo das relações sociais. A terapia 

familiar privilegia a cibernética e a teoria dos sistemas, contrariando o pensamento linear. A psicoterapia 

humanista, de que Carl Rogers foi figura proeminente, valoriza os conceitos de congruência, empatia 

e apoio positivo, numa atmosfera terapêutica “centrada no doente” que se destina a revitalizar as 

suas capacidades naturais para recuperar o estado de saúde. A terapia espiritual e as suas variantes, 

incluindo a psicologia transpessoal, as alternativas “New Age” como o yoga e a meditação, e certas 

tradições religiosas específicas, exploram as dimensões transcendentes da consciência humana. O centro 

da experiência religiosa, para William James, radica exatamente na sua capacidade de transformação 

dos sentimentos negativos de vazio, melancolia ou culpa. A religião seria a resposta adequada a estes 

sentimentos negativos. No âmbito de uma conversão religiosa, a pessoa passaria mesmo para o lado 

oposto a estes sentimentos, tornando ‑se twice ‑born, recuperando a harmonia e o significado, a liber‑

dade e o poder, a ausência de preocupações, a beleza das coisas, a elação e a paz (James, 2012). A 

terapia expressiva, incluindo a escrita, ilumina as capacidades do autor e aproxima ‑o da comunidade, 

estimulando o envolvimento artístico, gratificando ‑o pela sensibilidade e contribuindo para a partilha 

das suas experiências estéticas. As terapias cultural, feminista e política privilegiam o contexto sociocul‑

tural e as relações hierárquicas de poder, desigualdade, opressão e silenciamento. Num mar de opções 

terapêuticas existe sempre a possibilidade de alívio e cura, uma possibilidade fundada na partilha da 

esperança, das crenças e expectativas que reúnem doentes e terapeutas em diferentes contextos.

9.3 SÍNDROMES SOMÁTICAS FUNCIONAIS

Sem prescindirmos desta perspetiva plural e reflexiva, consideremos, entretanto, algumas re‑

comendações terapêuticas “baseadas na evidência” para as síndromes somáticas funcionais (Creed, 

Kroenke, et al., 2011). Um estudo de revisão, a partir de metanálises e revisões sistemáticas realizadas 

depois de 2001, identificou cinco tipos de abordagem terapêutica (Henningsen, Zipfel & Herzog, 2007): 
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farmacoterapia periférica (ex., antiespasmódicos no intestino irritável), e central (ex., antidepressivos), 

intervenções comportamentais ativas (ex., exercício físico), intervenções físicas passivas (ex., injeções 

nos tender points) e intervenções destinadas a alterar o comportamento do médico (ex., treino de rea‑

tribuição). A farmacoterapia periférica mostrou benefícios apenas nalgumas perturbações, tais como o 

intestino irritável e a dispepsia funcional. A farmacoterapia central, por sua vez, mostrou um benefício 

mais abrangente, no espetro alargado das síndromes somáticas funcionais. Quanto às intervenções 

não farmacológicas, a revisão favoreceu uma maior eficácia para os procedimentos que requerem o 

envolvimento do doente, como a psicoterapia ou o exercício gradual. Em termos globais, pareceu 

que os tratamentos não farmacológicos têm efeitos positivos sobre a capacidade funcional e estado  

de saúde global, enquanto que os tratamentos farmacológicos, por sua vez, pareceram especialmente 

úteis em sintomas particulares, como a dor ou a disfunção intestinal. Nas síndromes funcionais não 

complicadas, com sintomas em órgãos específicos, a intervenção farmacológica tendeu a ser mais 

eficaz. Nas síndromes complicadas com sintomas em diferentes órgãos, pelo contrário, o estudo de 

revisão sugeriu a possibilidade mais otimista de uma terapia cognitiva e interpessoal.

No caso da síndrome de fadiga crónica, uma série de revisões sistemáticas e metanálises concluiu 

que a TCC e o exercício gradual são as abordagens mais eficazes. Por outro lado, não existe qualquer 

evidência convincente quanto à eficácia dos antidepressivos nesta síndrome somática funcional. O efeito 

placebo mostrou ‑se mais pequeno do que noutras condições médicas. Mas as intervenções baseadas numa 

assunção de causalidade orgânica, quando comparadas com intervenções psicológicas ou psiquiátricas, 

mostraram um efeito placebo mais significativo (Cho, Hotopf, & Wessely, 2005). No caso do intestino 

irritável, os recursos terapêuticos incluem habitualmente aconselhamento dietético, antiespasmódicos, 

laxantes, fármacos reguladores da motilidade, antidepressivos e alguns tratamentos psicológicos. Uma 

revisão recente mostrou que os antidepressivos tricíclicos e os inibidores seletivos da recaptação da sero‑

tonina (ISRS) exibem uma eficácia similar. Em relação aos tratamentos psicológicos, a evidência favoreceu 

a TCC, com diferenças estatisticamente não significativas. Mas a evidência global recolhida favoreceu 

os tratamentos farmacológicos em comparação com as abordagens psicológicas (Ford, Talley, et al., 

2009). Uma metanálise mais recente demonstrou, igualmente, a eficácia da TCC no alívio dos sintomas 

(Li, Xiong, et al., 2014). Uma outra revisão, esta realizada pelo National Institute for Health and Clinical 

Excellence (NICE), evidenciou uma eficácia comparável dos tricíclicos e dos ISRS na resposta global dos 

sintomas (National Institute for Health and Clinical Excellence, 2008). Mas a dor e o enfartamento ab‑

dominal, entretanto, pareceram responder melhor aos tricíclicos. Estes foram recomendados em doses 

baixas e o seu uso, nestas condições, não foi relacionado com a sua ação antidepressiva. Os ISRS são 

recomendados no caso de os tricíclicos serem ineficazes, embora mereçam a preferência generalizada 

dos médicos, por alegada escassez de efeitos colaterais. Quanto aos tratamentos psicológicos, a revisão 

NICE pronunciou ‑se a favor de uma psicoterapia psicodinâmica90 associada ao tratamento médico. Mas 

90 A psicoterapia psicodinâmica, no intestino irritável, inclui algumas características ‑chave. Considera ‑se que os sintomas 
têm origem, ou são agudizados, no contexto de relações interpessoais significativas. Na relação terapêutica, o terapeuta tenta 
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considerou igualmente a TCC e a hipnoterapia como abordagens potencialmente úteis, desde que sujeitas 

às preferências do doente e à disponibilidade local. A revisão NICE recomendou ainda a utilidade de um 

diagnóstico positivo nestas situações clínicas, bem como a necessidade de se informar o doente sobre 

as vantagens da autoajuda, das mudanças potenciais no estilo de vida, da necessidade de uma atividade 

física regular, dieta adequada e tratamentos sintomáticos. A revisão da British Society of Gastroenterology, 

por sua vez, concluiu que a TCC e a psicoterapia psicodinâmica ajudavam os doentes a lidar melhor com 

os seus sintomas (Spiller, Aziz, et al., 2007). A hipnoterapia foi considerada útil nos casos resistentes. 

Foi referido que os tricíclicos aliviavam a dor e que os ISRS produziam uma melhoria sintomática global. 

No âmbito dos cuidados primários, foi recomendada a utilização de guias de autoajuda e o recurso a 

intervenções cognitivo ‑comportamentais, associadas à prescrição de mebeverina, sempre com respeito 

pelas preferências do doente. Relativamente aos tratamentos psicológicos,

Todas as abordagens terapêuticas no intestino irritável devem ser informadas pela neces‑

sidade de compreensão psicológica, reconhecendo ‑se que o aspeto mais importante do tratamento é 

a relação entre o doente e o médico. Ouvir de modo empático, respeitar as opiniões do doente sobre 

a causa dos sintomas e dar explicações claras, honestas, sobre as relações entre sintomas físicos e 

psicológicos, é essencial. Pelo contrário, ceder na procura de uma causa orgânica e abusar de exames 

complementares é uma tarefa que deve ser evitada (Spiller, Aziz, et al., 2007).

A fibromialgia é geralmente tratada com fármacos, exercício físico, educação e terapia cognitivo‑

‑comportamental (TCC). Numa perspetiva integradora, o sucesso terapêutico depende de uma intervenção 

“certa” para o doente “certo”. Um trabalho recente sugeriu a adição de tratamentos não farmacológicos, 

orientados para um estilo de vida mais saudável, através da Internet (Friedberg, Williams & Collinge, 

2012). Um estudo metanalítico avaliou a eficácia das intervenções psicológicas, considerando os efeitos 

terapêuticos sobre a dor, o sono, a depressão, a catastrofização e a capacidade funcional. Encontrou 

não apenas resultados comparáveis aos efeitos de curto prazo dos tratamentos farmacológicos, mas 

também efeitos terapêuticos estáveis a longo prazo (Glombiewski, Sawyer, et al., 2010). Um trabalho de 

revisão sistemática sobre a eficácia do exercício aeróbico mostrou uma evidência favorável ao alívio dos 

sintomas depressivos, à melhoria do bem ‑estar físico e da qualidade de vida relacionada com a saúde, 

tanto no pós ‑tratamento imediato como no follow ‑up. Os resultados positivos sobre a dor, por sua vez, 

pareceram requerer a continuação da atividade física (Häuser, Thieme, & Turk, 2010). A prescrição de 

fármacos justifica ‑se pelo alegado aumento da excitação, ou redução da inibição, das vias ascendentes 

da dor. Nos últimos anos, foram aprovados três fármacos pela Food and Drug Administration (FDA): 

uma melhor compreensão dos problemas através da negociação e exploração de sentimentos. É feita uma ligação entre o mal‑
‑estar do doente e problemas interpessoais específicos. E recorre ‑se à transferência terapêutica para lidar com os problemas 
e testar as respetivas soluções, “aqui e agora” (Creed, Kroenke, et al., 2011).
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pregabalina, duloxetina e milnacipran. Os efeitos benéficos da duloxetina foram atribuídos aos seus 

efeitos analgésicos, mais do que à sua ação antidepressiva (Creed, Kroenke, et al., 2011). 

A European League Against Rheumatism (EULAR) propôs recomendações baseadas na evidência 

(Carville, Arendt ‑Nielsen, et al., 2008). Algumas resultaram do consenso estabelecido entre especialistas 

de reumatologia. Foi referido que uma compreensão satisfatória da fibromialgia requer uma avalia‑

ção da dor, da capacidade funcional e do contexto psicossocial. O tratamento, por sua vez, deveria 

basear ‑se numa abordagem multidisciplinar, com modalidades não farmacológicas e farmacológicas.  

Em relação às primeiras, foram recomendados tratamentos de água quente com ou sem exercício físico, 

programas de exercício individualmente adaptados, TCC e outras terapias adicionais, potencialmente 

úteis, como o relaxamento, a fisioterapia e o apoio psicológico. Mas segundo o documento, foram 

consideradas mais eficazes as estratégias de intervenção farmacológica, com recurso ao tramadol e 

analgésicos simples, aos antidepressivos como a amitriptilina, fluoxetina, duloxetina, milnacipran, 

moclobemide e pirlindole, e também a outros fármacos potencialmente úteis na redução da dor, como 

o tropisetron, o pramipexole e a pregabalina.

Na Alemanha, foi produzido um consenso resultante da colaboração entre dez sociedades cien‑

tíficas e doentes representantes de duas organizações de autoajuda. As recomendações terapêuticas 

mais comuns foram o exercício aeróbico, a amitriptilina, a TCC e os tratamentos SPA (Häuser, Eich, & 

Herrmann, 2009). Estas recomendações incluíram um plano terapêutico estratificado e obedeceram 

aos princípios da medicina psicossomática alemã, nomeadamente uma discussão centrada no doente 

e uma partilha na tomada de decisões. Foi sugerido que a escolha do tratamento deve ter em conta 

as opções locais disponíveis e as preferências do doente, incluindo as terapias alternativas e comple‑

mentares e ainda a possibilidade de tratamento a longo prazo.

No Canadá, um position paper defendeu que o tratamento da fibromialgia devia ser centrado no 

médico de família. Foram propostas intervenções não farmacológicas que privilegiassem a participação 

ativa do doente e foi denunciada, também, uma escassa convicção terapêutica em relação às opções 

farmacológicas disponíveis (duloxetina e pregabalina). Os doentes foram encorajados a manter as suas 

funções laborais e, no caso de estarem a receber pensões de incapacidade, aconselhados a praticar 

um programa de reabilitação com o objetivo de regressarem ao local de trabalho. Neste documento, 

a Associação Canadiana de Reumatologia defendeu igualmente que o diagnóstico de fibromialgia não 

significa incapacidade, pelo que a cultura de incapacidade instalada devia ser abolida (http://rheum.

ca/en/publications/cra_fm_guidelines).

Um trabalho de revisão recente, sobre as diversas normas de orientação terapêutica publicadas, 

baseadas na evidência, tentou fazer um ponto de situação clarificador. Verificou as recomendações 

da American Pain Society (APS), da European League Against Rheumatism (EULAR) e da Association 

of the Scientific Medical Societies in Germany (AWMF). Para a APS e AWMF, que integraram doentes 

nos grupos de trabalho, as recomendações favoreceram a TCC e o designado tratamento multicom‑

ponentes, mais que o exercício aeróbico e a amitriptilina. Mas a EULAR, que integrou apenas médicos 

na sua task force, sobretudo reumatologistas, favoreceu claramente o tratamento farmacológico. 
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Talvez as diferenças encontradas tenham resultado do favor concedido pela APS e AWMF às metaná‑

lises e revisões sistemáticas, ou da ausência de membros com formação em psicologia ou medicina 

psicossocial, no caso da EULAR. No futuro, alegadamente, as recomendações deveriam basear ‑se em 

todos os tratamentos usados pelos doentes, incluindo os que são recebidos no âmbito das medicinas 

alternativas e complementares (Häuser, Thieme & Turk, 2010).

Em termos gerais, quando consideramos os sintomas medicamente não explicados, as antigas 

perturbações somatoformes ou as síndromes somáticas funcionais, a evidência que favorece a eficácia 

terapêutica parece ser superior para os tratamentos farmacológicos. Mas os ingredientes terapêuticos, 

em todas as situações clínicas consideradas, devem considerar os elementos não específicos da relação 

terapêutica. O tempo que o doente tem disponível para contar a sua história, o reconhecimento que 

o médico faz sobre a realidade dos sintomas e a empatia e disponibilidade para o apoiar são dimen‑

sões cruciais da relação. Do mesmo modo, a capacidade de resposta do médico face às preocupações 

e sintomas do doente, bem como a sua faculdade de oferecer informações claras e positivas sobre 

o diagnóstico e o plano terapêutico, são igualmente úteis. Nas síndromes somáticas funcionais, em 

particular, podem ser adequados alguns materiais educacionais, os manuais de autoajuda ou a prática 

regular de um diário, de modo a que o doente possa estabelecer uma ligação entre os seus sintomas e 

os pensamentos e comportamentos registados. A psicoterapia pode igualmente ser útil, embora possa 

não ser possível. Na fibromialgia e síndrome de fadiga crónica, as intervenções body awareness podem 

trazer benefícios psicológicos e/ou relacionados com a dor, não obstante a fraca qualidade metodológica 

de muitos estudos e a heterogeneidade dos resultados obtidos numa revisão sistemática e metanálise 

recentes (Courtois, Cools, & Calsius, 2015). Os antidepressivos são muitas vezes úteis, em doses simi‑

lares às usadas no tratamento da depressão. São especialmente eficazes nas cefaleias, fibromialgia e 

intestino irritável, mas não tanto na lombalgia e menos ainda na síndrome de fadiga crónica (Jackson, 

Malley, & Kroenke, 2006). A TCC, igualmente, parece ter uma eficácia diversa nas diferentes síndromes 

somáticas funcionais, com resposta mais favorável no intestino irritável e um aumento progressivo da 

eficácia ao longo do tempo. Os seus efeitos sobre os sintomas somáticos parecem ser independentes 

da depressão, tal como acontece, aliás, com os antidepressivos (Creed, Kroenke, et al., 2011).

Vejamos, entretanto, as possibilidades de intervenção terapêutica a nível dos Cuidados Primários 

e do Hospital Geral, antes de fazermos algumas considerações sobre estratégias alternativas e com‑

plementares. Depois, faremos referências mais específicas às terapias cognitivo ‑comportamental e 

narrativa. A primeira tem um carácter pragmático, orientado para a ação, e pode ser aplicada no 

âmbito dos Cuidados Primários, sobretudo em situações clínicas subagudas. A terapia narrativa 

encerra uma maior densidade conceptual e requer, eventualmente, um aconselhamento especializa‑

do. No entanto, o benefício potencial dos conceitos narrativos na compreensão do sofrimento e na 

relação médico ‑doente, independentemente do contexto terapêutico, justifica a sua inclusão neste 

trabalho. Tudo isto, mais uma vez, na presunção de uma atitude flexível e tolerante face às inúmeras 

possibilidades de orientação terapêutica, com um objetivo comum: respeitar o doente, compreender 

o doente, ajudar o doente.
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9.4 CUIDADOS PRIMÁRIOS

Os cuidados primários de saúde garantem uma relação longitudinal entre médico e doente. Uma expli‑

cação partilhada dos sintomas, resultante de um processo de negociação entre as perspetivas do médico e 

do doente, abre a porta para a fase seguinte, o tratamento propriamente dito. Este pode ter que obedecer 

a um mandamento pragmático: coragem para mudar as coisas que podem ser mudadas, serenidade para 

aceitar as que não podem, e sabedoria para ver a diferença entre ambas (In Blackwell & De Morgan, 1996). 

Os médicos de família costumam falar com os doentes de uma forma não estruturada, investigam, tran‑

quilizam, passam baixas médicas, prescrevem medicação sintomática, exercício ou fármacos psicotrópicos, 

aconselham fisioterapia ou encaminham o doente, finalmente, para consultas de especialidade. Parece que 

esta abordagem não funciona (Morriss & Gask, 2009). Mas o reconhecimento precoce destes doentes, pelo 

médico de família, pode ajudar a prevenir a instalação da cronicidade. A prática do modelo de reatribuição 

ou a colaboração com um profissional de saúde mental, no contexto de uma consulta de psiquiatria de liga‑

ção, são duas modalidades de avaliação e tratamento destes doentes, nos cuidados primários. A abordagem 

stepped care propõe um tratamento que depende do grau de gravidade com que o doente se apresenta, 

desde os casos ligeiros caracterizados por sintomas funcionais até aos casos mais graves e complexos, 

como as designadas síndromes de mal ‑estar corporal afetando múltiplos órgãos (Fink & Rosendal, 2015). 

Em 2003, foi proposto um plano de tratamento multidimensional, uma abordagem psicossociossomática 

que integrou alguns aspetos relevantes da relação médico ‑doente, os cuidados colaborativos e os métodos 

cognitivo ‑comportamentais, estes num registo mais intensivo e prolongado em comparação com a presta‑

ção de cuidados especializados (Smith, Lein, et al., 2003). Vejamos, sucessivamente, aspetos associados ao 

tratamento da ansiedade e depressão, ao modelo de reatribuição e ao tratamento da somatização crónica.

9.4.1 Ansiedade e depressão

Muitas vezes, estes quadros clínicos não são reconhecidos pelo médico de família. Uma eventual 

falta de preparação médica para o efeito ou as atitudes negativas de alguns profissionais em relação à 

psiquiatria, bem como a preferência dos doentes para se queixarem com sintomas físicos, como se estes 

fossem os únicos “bilhetes” legítimos para a entrada no gabinete de consulta, podem explicar esta fraca 

taxa de reconhecimento diagnóstico (Eisenberg, 1992). Os médicos mais sensíveis à expressão não verbal 

das emoções podem ser mais eficazes na avaliação das dimensões psicossociais e psiquiátricas. Mas os 

médicos que tendem a culpar os seus doentes pelo arrastamento das queixas depressivas parecem ser, 

pelo contrário, menos capazes de identificar a presença de psicopatologia (Robbins, Kirmayer, et al., 1994). 

Quando o diagnóstico é feito, o tratamento não corresponde, eventualmente, às regras estabelecidas91. 

91 O diagnóstico de depressão, aliás, pode ser abusivo quando despreza o contexto. Ao tentar caracterizar os sintomas das 
perturbações depressivas sem referências ao contexto em que os sintomas ocorrem, a psiquiatria contemporânea tem também 
caracterizado inadvertidamente o sofrimento intenso, normal, como se este fosse uma doença (Horwitz & Wakefield, 2007).
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As doses prescritas podem ser inadequadas e a duração do tratamento demasiado breve. Para além dos 

fatores relacionados com o médico e o doente, estes problemas diagnósticos e terapêuticos, no âmbito dos 

cuidados primários, devem também muito à natureza específica do trabalho desenvolvido pelos médicos 

de família. Primeiro, é difícil fazer correspondências diagnósticas entre os quadros clínicos observados 

e as classificações psiquiátricas oficiais. Segundo, é difícil avaliar a eficácia dos tratamentos farmaco‑

lógicos, se considerarmos que os efeitos terapêuticos não são imediatos e que muitos antidepressivos 

têm efeitos colaterais desagradáveis, suscetíveis de levarem à interrupção do tratamento. Prescrever um 

medicamento antidepressivo, com efeito, exige tempo e informação. O doente deve saber por que é que 

vai tomar um antidepressivo, conhecer os respetivos efeitos colaterais e o tempo de espera, até sentir a 

melhoria desejada. Em terceiro lugar, finalmente, o “processamento de doentes” é muitas vezes dema‑

siado rápido, com as consultas a durarem breves minutos, sacrificando ‑se a qualidade de uma relação 

terapêutica que tem uma importância fundamental, como é sabido, no caso dos doentes deprimidos. 

A prioridade conferida aos psicofármacos e o desconforto generalizado com a atitude de “ouvir mais, 

fazer menos”, em desfavor da empatia e do apoio psicológico, arriscam ‑se assim a criar fenómenos de 

dependência e morbilidade iatrogénica (Rost & Smith, 1997). Nestas condições, que fazer? A resposta, 

de acordo com Leon Eisenberg, não consiste em enviar estes doentes às consultas de Psiquiatria, mas 

antes numa melhoria da qualidade de cuidados no âmbito da Medicina Familiar. Para se conseguir este 

objetivo, não existe uma solução milagrosa. No entanto, uma melhor preparação diagnóstica e terapêu‑

tica, bem como uma mudança de atitudes em relação às perturbações psiquiátricas, mediante programas 

de educação médica contínua que se sujeitem à avaliação de resultados, podem contribuir para uma 

evolução favorável neste domínio. Igualmente decisiva é a motivação dos clínicos para lidarem com os 

problemas psicossociais dos seus doentes. Por esta razão, deveriam ser melhor gratificados pelo tempo 

que dedicam à exploração de problemas psicossociais. Os custos de curto prazo seriam compensados 

mais tarde, mediante uma redução do recurso inapropriado e excessivo aos cuidados de saúde.

9.4.2 Reatribuição

Ainda no âmbito dos Cuidados Primários, a deteção e tratamento da somatização subaguda 92 

assume uma importância fundamental. Este foi o objetivo do chamado modelo de reatribuição de 

Goldberg, assim designado por pretender que os doentes que privilegiassem uma visão somática 

dos seus sintomas pudessem, de uma forma suave, mudar para uma perspetiva psicológica desses 

mesmos sintomas (Goldberg, Gask, & O’Dowd, 1989). Atendendo a que os doentes, todavia, exibem 

geralmente sintomas físicos e psicológicos, não faz sentido mudar de perspetiva para perspetiva, 

92 A definição da somatização como um processo é consensual. A sua classificação nas variedades aguda, subaguda e crónica 
tem um carácter arbitrário que se justifica apenas por razões pedagógicas, destinadas a facilitar a comunicação entre profissionais. 
De acordo com Bass (1992), os períodos correspondentes implicam uma duração inferior a 4 semanas, entre 1 mês e 2 anos, e 
superior a 2 anos, respetivamente. Estes são também os critérios que guiam esta classificação da somatização, no presente trabalho.
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como se ambas fossem incompatíveis. É importante considerar explicações físicas e psicológicas, em 

simultâneo, uma vez que ambos os tipos de sintomas, como vimos, não constituem canais alternativos 

para a expressão do mal ‑estar.

O modelo de reatribuição original é um modelo trifásico que compreende, num primeiro está‑

dio, a necessidade de o doente se sentir compreendido, um objetivo que exige, da parte do médico, 

o cumprimento de várias tarefas ordenadas. É necessário, desde logo, obter uma história detalhada 

dos sintomas, assegurando que o doente é levado a sério e explorando, ao mesmo tempo, a possi‑

bilidade de uma patologia orgânica subjacente. Deve igualmente fazer ‑se uma exploração direta dos 

sinais e sintomas biológicos de depressão e ansiedade, aproveitando quaisquer indícios ou referências 

de carácter psicológico para valorizar sinais emocionais, verbais e não verbais. Aliás, uma incursão  

ao mundo familiar e social do doente deve ser feita tão cedo quanto possível porque, caso contrário, 

o doente pode achar que a atenção tardia a estes fatores, feita pelo médico, é um sinal revelador da 

sua incapacidade para descobrir a verdadeira causa dos sintomas. A caracterização das crenças relacio‑

nadas com as queixas é igualmente importante, uma vez que as ideias expostas pelo doente podem, 

mais tarde, facilitar as tarefas de explicação e tranquilização. Finalmente, neste primeiro estádio, é 

aconselhável fazer ‑se um exame físico dirigido que assegure ao doente, mais uma vez, a aceitação 

incondicional das suas queixas e o interesse genuíno do médico assistente.

O estádio seguinte do modelo foi originalmente designado por “mudança de agenda”. No iní‑

cio, foi o estádio melhor assimilado pelos médicos Internos de Medicina Familiar (Gask, Goldberg, et 

al., 1989). No entanto, é talvez preferível utilizar a expressão alargamento da agenda porque o seu 

objetivo, como vimos, não inclui uma mera substituição de explicações, mas antes a consideração 

conjunta dos aspetos físicos e psicológicos durante a consulta. É importante fornecer ao doente os 

resultados do exame físico efetuado no estádio anterior, de uma forma simples e clara. Depois, deve 

reconhecer ‑se que os sintomas do doente são verdadeiros, seja qual for a sua natureza. Finalmente, 

pode proceder ‑se a uma reconceptualização dos sintomas, agrupando as queixas físicas e psicológicas, 

bem como os acontecimentos de vida ou experiências sociais adversas referidas na consulta, sugerindo 

a possibilidade de uma relação entre todos os aspetos mencionados. O doente deve ter oportunidade 

de manifestar as suas opiniões, negociando e eventualmente discordando das opiniões do médico.  

O respeito integral pelos seus argumentos, todavia, é um aspeto fundamental desta fase.

O último estádio deste modelo consiste em fazer a ligação. Alguns doentes, os que reconhecem 

facilmente a interferência dos fatores emocionais, podem querer, desde logo, discutir a importância 

destes aspetos. Outros, no entanto, mostram ‑se incrédulos sobre a possibilidade de os sintomas 

físicos serem “causados”, afinal, por fatores psicológicos, “pelos nervos”. Trata ‑se, pois, da neces‑

sidade de explicar ao doente o modo como os sintomas somáticos se podem desenvolver ou manter 

na ausência de uma explicação física. O médico, nestes casos, pode ajudar através de uma explica‑

ção simples, chamando a atenção do doente, por exemplo, para as relações entre dores lombares e 

tensão muscular em pessoas ansiosas, ou para as relações entre depressão e intensidade da dor, em 

pessoas deprimidas. Outra maneira de “fazer a ligação” consiste em efetuar demonstrações simples 
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no gabinete de consulta. Por exemplo, pode provar ‑se ao doente que a tensão muscular causa do‑

res, se lhe pedirmos para manter o braço em extensão durante alguns minutos. Ou então, podemos 

referir eventuais associações entre os sintomas e circunstâncias emocionais particulares, no seu dia 

a dia. Finalmente, podem ser invocadas outras pessoas que tenham padecido de sintomas similares, 

no círculo social do doente. Esta é uma forma eficaz de lhe mostrar que, no seu como noutros casos, 

pode existir uma associação legítima entre sintomas somáticos e circunstâncias de vida.

Este modelo original foi conhecendo modificações sucessivas, ao longo do tempo. Foi adiciona‑

do um quarto estádio, relacionado com a necessidade de negociação terapêutica (Morriss, Gask, et 

al., 2007). Das diversas alterações ocorridas, o designado TERM (the extended reattribution model), 

preconizado por um grupo de investigação dinamarquês, implicou um treino mais prolongado para 

os médicos de família, uma ênfase particular nas bases biológicas das perturbações somatoformes e 

uma abordagem terapêutica para os sintomas mais crónicos, entre outras alterações ao modelo inicial 

(Fink, Rosendal, & Toft, 2002; Fink & Rosendal, 2015). Não obstante o alegado impacto (positivo) na 

mudança de atitude do médico de família, face a estes doentes, este modelo não oferece hoje, entre‑

tanto, garantias de eficácia terapêutica. Os resultados de uma revisão sistemática recente de estudos 

quantitativos mostraram que a retribuição é “frequentemente desnecessária” na maioria dos doentes 

(Douzenis & Seretis, 2013). Não basta perguntar sobre aspetos psicossociais. A “explicação” de que o 

doente necessita deve ser fluida, baseada na medicina e no contexto cultural local do doente, muito 

para além de uma dimensão puramente psicológica. O modelo de reatribuição original, portanto, é 

demasiado simplista. O novo modelo de quatro estádios abrange a necessidade de o doente se sentir 

compreendido, o estabelecimento de uma agenda através da negociação, o programa de ação, e a 

terminação da consulta, com futura reavaliação do problema face a eventual recidiva sintomática 

(Gask, Dowrick, et al., 2011). Não é obrigatório, nem adequado, reatribuir sintomas inexplicados a 

uma causa psicológica. A consulta médica deve ser vista como uma conversação, uma negociação di‑

nâmica na qual não existe uma certeza absoluta sobre a presença ou ausência de patologia orgânica. E 

devemos prestar mais atenção, afinal, ao comportamento do médico e à sua responsabilidade eventual 

na persistência dos sintomas somáticos. Muitas vezes, não está em causa a necessidade de mudar as 

perceções do doente. Pode ser mais importante mudar o comportamento “somatizador” do médico, 

na expectativa de uma melhoria na relação terapêutica. Esta necessidade implica uma aprendizagem 

que ajude os clínicos a ver os sintomas de forma não dualista e a responder de forma adequada às 

necessidades emocionais dos doentes (Henningsen, Fazekas & Sharpe, 2011).

9.4.3 Somatização Crónica

O tratamento da somatização crónica é mais difícil, não apenas a nível dos Cuidados Primários, mas 

também no âmbito das consultas de especialidade. Os psiquiatras recebem muitas vezes estes doentes, 

enviados pelos colegas de Medicina Familiar, e “devolvem ‑nos” à procedência, sob alegação de que 
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“não existe psicopatologia significativa” ou qualquer outra “evidência de perturbação psiquiátrica”. 

Muitas vezes, o “pingue ‑pongue” a que estes doentes são sujeitos é não apenas um testemunho de 

impossibilidade terapêutica, mas também, infelizmente, uma consequência da indesejabilidade social a 

que são votados. Apesar das dificuldades, no entanto, é possível alinhar alguns princípios orientadores, 

no âmbito de uma estratégia geral que deve manter ‑se flexível, em função das respostas individuais 

dos doentes (Goldberg, Novack, & Gask, 1992; Bass & Benjamin, 1993; Morriss, Gask, et al., 2007):

1. Identificar o contexto psicossocial. A introdução de temas psicossociais, ao contrário do que se 

possa pensar, talvez poupe mais tempo que as conversas intermináveis sobre a origem e natureza dos 

sintomas. Isto não significa dizer ao doente, logo na primeira consulta, que os seus sintomas físicos são 

“causados” por problemas emocionais. Caso contrário, o doente pode aqui perceber uma forma de 

rejeição. Estabelecer a ligação e alargar a agenda não implica uma revelação etiológica. É necessário ser 

paciente, recuar e tentar de novo, se necessário na consulta seguinte. Prevendo eventuais resistências, 

da parte do doente, o médico deve começar pela recolha de informações, explorando acontecimentos 

de vida significativos, antecedentes depressivos, conflitos familiares ou interpessoais. Devem ser valo‑

rizados os fatores de stress minor do dia a dia que, combinados com uma sensibilidade aumentada às 

sensações corporais, podem justificar, por exemplo, o carácter crónico das palpitações (Barsky, Ahern, 

et al., 1996). Deve igualmente fazer ‑se uma exploração das experiências anteriores com outros médicos, 

de forma a conhecer as reações dos doentes à interação estabelecida ou aos diagnósticos efetuados.

2. Tentar compreender. O doente, muitas vezes, não quer apenas um alívio simples das suas 

queixas somáticas, contrariando assim a perspetiva do médico, centrada na redução sintomática. Vem 

antes à procura de compreensão, de alguém que o possa ouvir, com quem possa partilhar experiências 

prévias ou situações de vida correntes, emocionalmente perturbadoras. Como vimos, os sintomas 

somáticos são muitas vezes instrumentos metafóricos, uma espécie de mnemónica que evoca, logo 

de seguida, circunstâncias traumáticas do passado ou do presente, nos contextos familiar ou social.

3. Aceitar a existência de um problema clínico. O doente pretende que o médico reconheça a 

realidade das suas queixas. Em vez de duvidar dos sintomas ou adotar uma estratégia de confronto,  

o clínico deve praticar uma curiosidade empática, uma “compreensão subjetiva genuína” que o coloca 

no lugar do outro (In Schutz, 1970), ter paciência e disponibilidade para conhecer as razões da con‑

sulta e ajudar ao alívio do desconforto. Deslegitimar as queixas ou o sofrimento do doente, ignorar, 

depreciar ou desvalorizar as palavras que ele utiliza, são passos decisivos que conduzem, certamente, 

à repetição das experiências de fracasso anteriores.

4. Informar de uma forma não ambígua. As informações relativas aos resultados dos exames físi‑

co e complementar devem ser simples e claras. Devem ser evitadas mensagens do género “nada mal 

para a sua idade” ou “não há nada de especial”. Os resultados anormais devem também ser objeto 

de uma informação precisa, com definição do que deve ser feito, nessas circunstâncias. 

5. Planear e programar as consultas. Pode ser mais útil programar algumas consultas mais prolon‑

gadas, sobretudo no início, em vez de receber o doente a pedido, de uma forma arbitrária ou indisci‑

plinada. A natureza caótica destas consultas, com apresentação fragmentada de múltiplos sintomas, 
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deve ser contrariada. Os doentes preferem, eventualmente, uma consulta estruturada, focada na 

exploração das suas ideias, preocupações e expectativas (Olde Hartman, Van Rijswijk, et al., 2013).

6. Estabelecer prioridades. Uma vez que estes doentes tendem a apresentar múltiplas queixas, 

é necessário conseguir ‑se um consenso sobre uma lista de prioridades, tratando um ou dois pro‑

blemas de cada vez.

7. Estabelecer limites à investigação. Dada a eventual insistência no pedido de exames diagnós‑

ticos, pode ser útil negociar antecipadamente “um exame complementar final”, antes de se fazerem 

outras opções de consulta.

8. Interromper ou solicitar outras consultas. É necessário que o médico de família decida manter 

as consultas ou, então, enviar o doente a uma consulta de especialidade. Se o médico acha que não 

tem condições ou tempo para lidar com a situação clínica, deve considerar a hipótese de enviar o 

doente a uma consulta de Psiquiatria ou Psicologia Clínica. Neste último caso, as razões para a decisão 

devem ser explicadas. 

9. Evitar diagnósticos espúrios. Não é raro estes doentes serem confrontados com diagnósticos 

sucessivos, diferentes entre si, ao longo do tempo. Os diagnósticos contraditórios podem suscitar 

incredulidade, desconfiança e mesmo hostilidade.

10. Não tratar o que o doente não tem. Evitar mensagens ambíguas do tipo “não há nenhum 

problema com o seu coração”, seguidas da prescrição de um fármaco anti ‑anginoso. Esta é uma prática 

que tende a tranquilizar o médico, sem aliviar as queixas do doente.

11. Evitar um modelo dualista. Dado que os doentes têm geralmente um modelo dualista segundo 

o qual têm doença física e não mental, é necessário explicar que esta posição não é realista, com os 

argumentos holistas da medicina psicossomática.

12. Oferecer (negociar) um modelo explicativo. Uma tranquilização simples, proferindo que 

“está tudo bem”, pode não ser suficiente. É necessário oferecer explicações alternativas, credíveis, 

que incluam elementos fisiológicos e emocionais. As cefaleias de tensão, explicadas por fenómenos 

de tensão muscular, em contextos de ansiedade, podem servir de exemplo. As alterações do trânsito 

intestinal, em contextos avaliativos, são outro exemplo possível.

13. Garantir continuidade de cuidados. Infelizmente, estes doentes são repetidamente investiga‑

dos por médicos diferentes, muitas vezes recém ‑licenciados, à medida que estes se vão substituindo 

no local de trabalho. Uma solução satisfatória consiste em encontrar um médico mais experiente que 

garanta continuidade e consistência no respetivo acompanhamento.

14. Honestidade é a melhor política. É necessário ser honesto quando se envia o doente a um 

psiquiatra. Evitar subterfúgios do género “gostava que fosse observada por outro especialista” ou 

exclamações redutoras do tipo “isso são tudo nervos”. É preferível dizer qualquer coisa como “gostava 

que fosse observada por um colega meu psiquiatra, que vê muitas pessoas com problemas similares 

e que muitas vezes é capaz de ajudar”

15. Privilegiar avaliações conjuntas. Desde que tal seja possível, deve considerar ‑se a hipótese 

de avaliação conjunta pelo médico de família e psiquiatra, ou psicólogo clínico. Eventualmente, o 
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doente com fibromialgia pode sujeitar ‑se a uma avaliação psicológica compreensiva (Turk, Monarch, 

& Williams, 2002). Do ponto de vista terapêutico, pode preconizar ‑se um plano de cuidados partilha‑

dos, assegurado idealmente por uma comunicação eficaz entre profissionais de saúde, envolvendo o 

médico de família, o psiquiatra e o enfermeiro responsável.

16. Discutir e negociar argumentos de doença. É necessário contrariar as convicções de doença 

de muitos doentes, que rejeitam quaisquer formulações psicológicas ou o envio a uma consulta de 

Psiquiatria (“O Sr. Doutor pensa que está tudo na minha cabeça, que isto são nervos, mas eu tenho 

mesmo uma dor e ela deve ter alguma causa!” / “Eu sei que o senhor tem uma dor e que há algo 

que a provoca. Existem muitas causas diferentes e nós temos que considerar todas as possibilidades”).

17. Manter consistência. Os doentes que rejeitam o envio a uma consulta de Psiquiatria ou 

Psicologia Clínica não devem ser gratificados com mais internamentos ou exames complementares. 

Caso contrário, fica legitimada uma carreira de incapacidade, um risco de consagração da “doença 

como forma de vida” (Ford, 1997)

18. Envolver a família. O objetivo consiste não apenas em recolher informações sobre o compor‑

tamento do doente, no contexto familiar, mas também em mobilizar os recursos da família para os 

programas de intervenção terapêutica, quando julgado conveniente. Os médicos devem proporcionar 

informações e aconselhamento aos doentes, bem como aos seus familiares e amigos, sobre as causas 

e tratamento dos sintomas. Na verdade, o envolvimento dos familiares pode reduzir o risco de recidiva 

em casos de dor crónica (Benjamin, Eminson, et al., 1992).

19. Utilizar estratégias operantes. Alguns doentes parecem inacessíveis a uma abordagem cog‑

nitiva. Nestes casos, pode pedir ‑se também a colaboração dos familiares, no sentido de reforçarem os 

comportamentos saudáveis e ignorarem os comportamentos de doença não adaptativos (Blackwell, 

1996; Blackwell & De Morgan, 1996).

20. Não esperar uma cura. A limitação do dano iatrogénico ou o aumento da capacidade funcional 

do doente podem ser objetivos mais realistas, em circunstâncias específicas. Lembrando Eisenberg, 

a tarefa do médico consiste em identificar a origem das queixas quando tal é possível, chegar a um 

acordo sobre a sua importância, indicar a variedade de tratamentos disponíveis e ajudar o doente a 

lidar com o que não tem cura (Eisenberg, 1986).

O dano iatrogénico da consulta médica deve ‑se, em larga medida, ao comportamento do médico 

(Schaefert, Hausteiner ‑Wiehle, et al., 2012). Dentre os fatores potencialmente envolvidos, podemos 

referir, por exemplo, uma preferência arbitrária por uma abordagem biomédica ou psicológica, um 

modelo “ou ‑ou” que reduz as possibilidades de compreensão e compromete o sucesso terapêutico. 

Pode haver, igualmente, uma ausência de cooperação entre os diferentes profissionais de saúde en‑

volvidos no programa terapêutico. O médico pode exagerar nos exames complementares ou valorizar 

excessivamente os resultados não específicos. Pode prestar escassa atenção a fatores psicossociais ou 

à eventual presença de comorbilidade psiquiátrica. Pode ignorar aspetos médico ‑sociais relevantes, por 

exemplo relacionados com uma intenção de reforma, mesmo que não claramente assumida, ou com 

outras dimensões do “comportamento de papel de doente”. Pode comunicar os resultados dos exames 
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de modo a causar ansiedade e preocupação, não fazer nenhum diagnóstico, contra as expectativas do 

doente, ou fazer um diagnóstico que estigmatiza. Pode prestar informação insuficiente sobre o quadro 

clínico sem uma explicação adequada para as queixas. Pode fazer um plano terapêutico contingente 

aos sintomas, não programado, sem objetivos terapêuticos partilhados com o doente. Pode promover 

estratégias terapêuticas passivas ou, pelo contrário, manifestar preferência por técnicas invasivas ou 

tratamentos potencialmente aditivos. Pode permitir períodos de baixa médica, de forma acrítica, por 

tempo indeterminado. Pode não fazer a ligação com o Serviço Social ou adiar a respetiva intervenção, 

quando tal se justifica. Pode não considerar a necessidade eventual de uma abordagem terapêutica 

multidisciplinar. Pode prescrever medicação sem ter em conta a história medicamentosa do doente. 

Pode abdicar do necessário tratamento analgésico para a dor aguda ou fazer um uso errático, ou 

contingente, dos fármacos analgésicos. Pode fazer um uso arbitrário ou exclusivo de medicamentos 

opióides ou de benzodiazepinas, ou centrar a ação terapêutica num regime farmacológico prolongado, 

sem apoio psicoterapêutico.

As regras terapêuticas acima referidas podem ser condensadas num grupo de recomendações 

gerais para os médicos de família, lidando com doentes que apresentam queixas somáticas funcionais, 

crónicas (Bass, Sharpe, & Mayou, 1995):

1. Tentar ser proativo mais do que reativo. Ou seja, arranjar forma de ver o doente a intervalos fixos, 

regulares, em vez de ser o doente a determinar o intervalo ou a frequência das consultas. Os intervalos 

podem durar 2 ‑4 ‑6 semanas e, mais tarde, podem ser gradualmente alargados.

2. Durante as consultas deve tentar ‑se alargar a agenda. Isto implica o estabelecimento de uma lista 

de problemas, considerando problemas psicossociais relevantes e permitindo ao doente uma discussão 

dos seus problemas emocionais. Deve tentar evitar ‑se um “recital de órgão”, ou seja, uma longa conversa 

sobre os muitos e variados sintomas somáticos. Pode ser útil pedir ao doente uma lista de problemas.

3. Reduzir medicamentos desnecessários. Muitas vezes a pessoa está a tomar mais do que um 

analgésico ou psicotrópico. Tentar negociar a retirada gradual de um fármaco de cada vez. Os psico‑

trópicos devem sempre ser retirados de forma progressiva.

4. Tratar qualquer perturbação psiquiátrica associada (ex. crises de pânico, depressão) com psi‑

cotrópicos, se necessário.

5. Sempre que possível, tentar minimizar o contacto destes doentes com outros médicos. Com 

efeito, as possibilidades de dano iatrogénico são maiores se o doente frequenta muitas consultas (e 

ouve coisas diferentes em cada uma delas). E a contenção é mais fácil se apenas estiver envolvido um 

(ou dois) médico(s).

6. Sempre que possível, entrevistar o doente na presença de familiares e informá ‑lo sobre o plano 

terapêutico. Os melhores esforços do médico podem ser “sabotados” por familiares, de modo que é 

bom recrutá ‑los como aliados terapêuticos.

7. Tentar reduzir as expectativas de cura. Os múltiplos problemas médicos e/ou psicossociais são 

muitas vezes crónicos e frequentemente insolúveis. Tentar a contenção e a limitação de prejuízos, ou 

seja, limitar o dano iatrogénico que pode resultar do doctor ‑shopping, assim como o dano à própria 
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autoestima enquanto médico. Encorajar o doente (e encorajar ‑se a si próprio) em termos de lidar (e 

não de curar), pode aliviar a frustração e desmoralização associadas.

8. Não esperar mudanças rápidas. Os doentes tornam ‑se menos exigentes ao longo de alguns 

meses, sobretudo se tiverem a noção de que estão a ser levados a sério.

9. Informar os colegas sobre o programa terapêutico e partilhar com eles a responsabilidade de 

atender o doente, na impossibilidade de estar presente.

10. Arranjar algum apoio para si próprio, quer a partir dos colegas, quer a partir de alguém com 

experiência neste tipo de situações clínicas.

No domínio da autoajuda, as pessoas podem ser aconselhadas a deixarem de ser os sintomas para 

passarem a ser elas próprias (Barsky & Deans, 2006). Não obstante as reconhecidas dificuldades em 

concretizar um plano consistente de mudança individual, fora dos contextos biográficos e situacionais, 

foi proposto um programa terapêutico com seis semanas de duração, para pessoas com sintomas fun‑

cionais crónicos. Na primeira, as pessoas devem desviar a atenção dos sintomas para consigo próprias, 

com exercícios práticos de atenção, distração e relaxamento. Na segunda, são instruídas formas alter‑

nativas de pensar sobre os sintomas, com adoção de explicações e técnicas variadas de reestruturação 

cognitiva. Na terceira, são induzidas a verificar a relação existente entre os sintomas e as condições 

em que eles ocorrem, na perspetiva de se poderem mudar estas condições e poderem, na medida do 

possível, criar e repetir situações que gerem bem ‑estar. Na quarta semana, devem tentar contrariar 

os comportamentos contraprodutivos que ajudam a manter, de algum modo, os sintomas, como por 

exemplo o evitamento à fruição de atividades agradáveis ou a procura de tranquilização através dos 

meios complementares de diagnóstico, ou a pesquisa obsessiva de informações sobre doenças. Neste 

contexto, devem ser estabelecidos novos objetivos e adotados novos comportamentos, mais adapta‑

tivos. Na quinta semana, a pessoa deve tentar melhorar o humor, aliviando os sintomas, através da 

monitorização dos seus pensamentos e comportamentos, ao mesmo tempo que tenta alternativas 

mais saudáveis. Finalmente, a sexta semana convida à prática de estratégias aprendidas ao longo das 

semanas anteriores. Naturalmente, um programa terapêutico com estas características não pode ofe‑

recer garantias de sucesso terapêutico, nomeadamente nas situações que pretende resolver, ou seja, 

naqueles casos em que os doentes mudaram a sua identidade à custa dos sintomas e/ou da doença.

9.5 HOSPITAL GERAL

O tratamento destes doentes, no âmbito do hospital geral, confunde ‑se com um gasto excessivo 

de recursos humanos, tempo e dinheiro. Antes do envio eventual à consulta de Psiquiatria, o doente 

é sujeito, eventualmente, a inúmeros exames complementares (Shaw & Creed, 1991). Os problemas 

diagnósticos suscitados pelos sintomas somáticos, a resistência do doente à exibição de queixas emo‑

cionais ou às interpretações psicológicas, e a preocupação do médico com a necessidade imperiosa 

de excluir doença orgânica, ou a sua escassa sensibilidade para a deteção de problemas psicossociais, 
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podem funcionar como determinantes de um pedido tardio de consulta psiquiátrica. Dado o elevado 

número de internamentos por sintomas somáticos funcionais, em enfermarias não psiquiátricas, o 

resultado final traduz ‑se, obviamente, em custos avultados para o orçamento hospitalar (Fink, 1992).

Como podemos identificar estes doentes? Não é aconselhável raciocinar por exclusão, apenas.  

E não se preconiza uma injunção diagnóstica baseada na ausência de psicopatologia. A avaliação clínica 

positiva é fundamental. A história de vida do doente pode ser bastante sugestiva. O conhecimento 

geral da natureza dos sintomas, bem como a existência de crenças não adaptativas, um comporta‑

mento repetitivo de procura de ajuda médica ou uma perturbação do humor, podem fazer luz sobre 

o raciocínio diagnóstico. O processo de identificação destes doentes também pode ser cumprido me‑

diante recurso a instrumentos psicométricos. É o caso do General Health Questionnaire (Goldberg & 

Hiller, 1979), da Hospital Anxiety and Depression Scale (Zigmond & Snaith, 1983), do Illness Behaviour 

Questionnaire (Pilowsky & Spence, 1994), e do Patient Health Questionnaire (Kroenke, Spitzer, et al., 

2010). De uma forma mais grosseira, o rastreio da somatização pode igualmente ser feito mediante 

o envio atempado de um pequeno questionário, antes da consulta (Bass, Sharpe & Mayou, 1995):

Quais são no presente os seus principais problemas?

1.  Dores (se sim, refira onde)      SIM/NÃO

2.  Outras queixas físicas (se sim, refira quais)    SIM/NÃO

3.  Problemas no trabalho       SIM/NÃO

4.  Problemas familiares       SIM/NÃO

5.  Problemas com outras pessoas      SIM/NÃO

6.  Problemas financeiros       SIM/NÃO

7.  Dificuldades físicas (refira 1 ‑2 coisas que tenha deixado de fazer) SIM/NÃO

8.  Outros problemas (refira quais)      SIM/NÃO

Apesar da importância clínica da somatização, os hospitais gerais não são especialmente conhecidos 

pela sua dedicação a este tipo de situações problemáticas. Embora a maioria dos doentes seja atendida 

por médicos especialistas e cirurgiões, os psiquiatras e psicólogos deviam estar mais apetrechados para 

ajudarem a lidar com este relevante problema clínico. Contudo, o tratamento deveria obedecer a uma 

filosofia multidisciplinar, envolvendo não apenas psiquiatras e psicólogos, mas igualmente enfermeiras 

especialistas, terapeutas ocupacionais, fisioterapeutas e técnicos de serviço social.

Mas uma forma de melhorar a assistência a estes doentes, a nível do hospital geral, resulta necessaria‑

mente de uma melhoria no seu diagnóstico e tratamento no âmbito dos Cuidados Primários e, sobretudo, 

de uma articulação mais eficaz entre o médico de família e o psiquiatra, antes e depois das consultas de 

psiquiatria. Outra estratégia consiste em melhorar os cuidados de rotina nas diversas enfermarias, apesar 

dos constrangimentos e da sobrecarga habitual com doenças orgânicas específicas. Em particular, o corpo 

clínico das enfermarias deve ter uma noção sobre a prevalência dos sintomas funcionais e a sua associa‑

ção frequente com as perturbações emocionais; deve estar atento a questões de natureza psicossocial, 
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indagando sobre a possível existência de alterações psicopatológicas ou fatores situacionais negativos; 

deve cultivar o hábito de fazer perguntas relacionadas com o humor ou a disposição geral; deve ser ob‑

jetivo e parcimonioso na investigação complementar; deve ser capaz de tranquilizar de uma forma não 

ambígua; deve oferecer explicações alternativas, credíveis, para os sintomas funcionais; deve interromper 

a medicação desnecessária; e deve saber quando, e como, enviar o doente à consulta de Psiquiatria.

A existência de serviços especializados, no hospital geral, é desejável no tratamento dos doen‑

tes com somatização crónica (Benjamin & Bridges, 1994). Mas não basta que eles estejam acessíveis.  

É importante que o médico assistente e o doente vejam utilidade no recurso a tais serviços. A descrença 

geral nos programas de intervenção terapêutica para estes casos clínicos, uma descrença que infeliz‑

mente também abrange os psiquiatras, é talvez uma das razões pelas quais, afinal, não existe progresso 

aparente nos resultados obtidos. A emergência da Psiquiatria de Consulta Ligação, no Hospital Geral, 

pretendeu ajudar a solucionar este problema clínico, mediante uma colaboração mais profícua entre os 

profissionais de saúde. Foi definida como uma subespecialidade da Psiquiatria interessada no trabalho 

clínico, no ensino e na investigação, fora do Serviço de Psiquiatria (Lipowski, 1991). O trabalho clínico 

do psiquiatra, neste contexto, divide ‑se habitualmente por tarefas de Ligação que incluem reuniões com 

outros colegas do hospital, em Serviços de Medicina ou Cirurgia, destinadas à apresentação e discussão 

de doentes com problemas psicossociais. Outra oportunidade de colaboração conjunta, ainda no âmbito 

das tarefas de Ligação, consiste na realização de encontros clínicos e de investigação, reunindo psiquiatras 

e outros médicos do hospital geral, trabalhando em Serviços onde são frequentes os sintomas funcio‑

nais, como a Gastrenterologia, Cardiologia, Neurologia, e Obstetrícia e Ginecologia. Esta colaboração 

entre os vários Serviços pode constituir um fator de aproximação entre a Psiquiatria e a Medicina, com 

benefícios mútuos, mediante o intercâmbio de conhecimentos e resultados de investigação. As tarefas 

de Consulta, por sua vez, consistem na avaliação psiquiátrica de doentes individuais e no seu reenvio 

ao colega que pediu a observação, com as recomendações terapêuticas julgadas apropriadas. Esta é a 

modalidade habitual nos hospitais gerais, com os serviços de consulta externa de Psiquiatria a recebe‑

rem, regularmente, doentes internados provenientes de outras enfermarias. De um modo geral, pode 

dizer ‑se que os serviços de Psiquiatria de Consulta ‑Ligação oferecem razoáveis índices de custo ‑eficácia, 

não obstante as dificuldades relativas à avaliação da eficácia da disciplina, por motivos metodológicos 

(Wood & Wand, 2014). Como também vimos, os doentes com sintomas funcionais observados nestas 

condições são frequentemente “devolvidos”, com a indicação expressa de que “não existe psicopatologia 

apreciável”. Noutras circunstâncias, provavelmente abrangendo uma maioria de casos, estes doentes 

exibem perturbações do humor e de ansiedade com manifestações somáticas associadas. As tarefas 

de ensino, no âmbito da Psiquiatria de Consulta ‑Ligação, deveriam ser preferencialmente dirigidas aos 

estudantes de Medicina e aos Internos da Especialidade, com o objetivo de lhes mostrar, através da 

experiência prática, a associação frequente entre patologia médica e perturbação emocional. Desta 

forma, ficaria igualmente demonstrada, junto dos médicos mais jovens, a importância de se recolhe‑

rem elementos psicossociais em qualquer história clínica. A terceira e última função da Psiquiatria de 

Consulta ‑Ligação está relacionada, como vimos, com tarefas de investigação. Esta é levada a cabo na 
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interface Psiquiatria  ‑ Medicina, mediante colaboração entre profissionais de várias especialidades. Sem 

prejuízo de outras áreas de estudo, na referida interface, a somatização deveria constituir um tema 

necessário de investigação no Hospital Geral, pelas razões já amplamente aduzidas. 

Recentemente têm surgido unidades de consulta ‑ligação mais sofisticadas, visando o tratamento de 

doentes com sintomas funcionais em regime ambulatório. Estas unidades especializadas são talvez o instru‑

mento ideal de atendimento a doentes com perturbações funcionais crónicas (McLeod, Budd & McClelland, 

1997). Os programas de tratamento individualizados para síndromes funcionais específicas também têm sido 

objeto de interesse e divulgação na literatura. As unidades de internamento multidisciplinares, finalmente, 

têm servido sobretudo casos clínicos de dor crónica e doentes com sintomas somáticos persistentes, previa‑

mente sujeitos a múltiplas investigações e a tratamentos malsucedidos (Lipowski, 1988; Benjamin, 1989).

9.6 TERAPIAS ALTERNATIVAS E COMPLEMENTARES

Uma percentagem significativa de sintomas “anormais” não conduz ao setor profissional dos cui‑

dados de saúde. As pessoas podem optar pela automedicação, por exemplo bebendo chás ou tomando 

analgésicos, ou pedem apoio na periferia dos cuidados de saúde convencionais. As medicinas alternativas 

e complementares, como a homeopatia, osteopatia, acupunctura, quiropraxis, naturopatia e hidrotera‑

pia, observam uma popularidade crescente no mundo ocidental, infiltrando os setores de cuidados de 

saúde tradicional e profissional. Tal como a alopatia, estas alternativas estão organizadas em práticas 

profissionais, com um corpo de conhecimentos próprio, treino e processos de certificação, códigos  

de ética e organizações. Contudo, não é fácil definir medicinas alternativas, numa altura em que se assiste 

ao poder comunicacional global da Internet e à integração de diferentes alternativas na teoria e prática 

biomédicas. A maioria das práticas alternativas, entretanto, obedece a alguns princípios fundamentais: o 

holismo, a interpenetração da mente, corpo e espírito, a possibilidade de um bem ‑estar de ordem superior, 

o corpo como sistema vital caracterizado por um fluxo natural de energia e o envolvimento ativo nas 

práticas de cura (Barker, 2014). Com estas características, as práticas alternativas criticam os processos 

de medicalização da vida. Mas a medicina científica ocidental, por outro lado, é a alternativa em muitas 

zonas pobres do mundo, onde é encarada como um último recurso, por falta de acessibilidade ou pelos 

custos elevados em relação aos recursos locais. Numa leitura antropológica, as medicinas alternativas 

e complementares não são uma moda. São uma estratégia cultural e uma característica dinâmica das 

sociedades complexas, um modo através do qual as pessoas procuram o seu bem ‑estar e se adaptam 

a circunstâncias adversas mediante recurso a múltiplas fontes de conhecimento e autoridade. Também 

nesta perspetiva, devem ser validadas as experiências e testemunhos das pessoas que recorrem aos tra‑

tamentos não biomédicos, mais do que tentar provar ou recusar a sua validade objetiva. As práticas e as 

crenças persistem porque têm poder social, porque respondem às necessidades e conferem benefícios. 

Enquanto se mantiver uma relação terapêutica, mesmo que fora dos cuidados convencionais, ela tem 

significado, mérito, valor e relevância, numa perspetiva social e antropológica (Ross, 2012).
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As terapias não convencionais foram descritas pela British Medical Association como sendo cons‑

tituídas por “aquelas formas de tratamento que não são amplamente usadas pelos profissionais de 

cuidados de saúde ortodoxos, e cujas aptidões não são ensinadas como fazendo parte do curriculum 

dos cursos de medicina e dos cuidados médicos de saúde” (Bass & Mayou, 1995). Em Portugal, as 

“medicinas tradicionais” vêm também ganhando uma visibilidade pública crescente, através dos jor‑

nais e da televisão, oferecendo soluções alternativas ou complementares para uma ampla variedade  

de situações clínicas. Estas práticas são encaradas de um modo ambivalente pela classe médica, entre 

a aceitação benévola, complacente, e a rejeição absoluta, com acusações de charlatanice. No entan‑

to, existem algumas áreas da medicina complementar, sobretudo relacionadas com sintomas do foro 

reumatológico, que são reconhecidas e apoiadas pela sua utilidade terapêutica, junto da medicina 

convencional. Um estudo recente verificou que 67% de uma amostra de doentes alemães com fibro‑

mialgia recorria a aplicações de calor ou banhos termais. Constatou ainda que um volume de doentes 

igualmente significativo praticava homeopatia, tomava suplementos dietéticos, ou fazia acupunctura 

ou meditação, como yoga ou tai chi (Langhorst, Hauser, et al., 2014). Os tratamentos SPA, desde há 

muito conhecidos e praticados em vastas zonas do globo, com uma rica história cultural, são igualmente 

reconhecidos como parte integrante dos recursos terapêuticos para doentes com fibromialgia (Ablin 

& Buskila, 2014; Ablin, Häuser, & Buskila, 2013). No mesmo sentido, a balneoterapia e a hidroterapia 

assumem valor potencial no tratamento suplementar dos principais sintomas (Naumann & Sadaghiani, 

2014). Geralmente, as propostas terapêuticas alternativas resultam de crenças difundidas nas margens 

da medicina convencional, muitas vezes através dos media, sobre a fisiopatologia da síndrome clínica 

(Ring, 2010). A D ‑ribose e a L ‑carnitina, por exemplo, são justificadas pela presença de uma alegada 

disfunção mitocondrial. O 5 ‑hidroxitriptofano, o magnésio, a S ‑adenosilmetionina e a melatonina são 

aconselhados por alegada deficiência no organismo. Pode ser aconselhada uma dieta vegan ou uma 

dieta de eliminação que deve excluir, por exemplo, o aspartame. A acupunctura, a Yoga e o Tai Chi, a 

massagem superficial e profunda, as manipulações osteopáticas e quiropráticas, a homeopatia, o Qigong 

e o Reiki, a crioterapia, os colchões magnetizados, a terapia por laser, o ozono por via endovenosa, a 

meditação e as práticas espirituais, são inúmeros os recursos terapêuticos perante os quais o médico 

deve observar uma atitude humilde e respeitosa (Turk, 2004). A estimulação elétrica transcraniana 

tem um alegado efeito positivo sobre a qualidade de vida, independente das alterações verificadas na 

dor e sintomas depressivos (Knijnik, Dussán ‑Sarria, et al., 2015). A terapia assistida por cães pode ser 

igualmente útil, com efeitos positivos sobre o humor, a intensidade da dor e outros índices de mal ‑estar 

(Marcus, Bernstein, et al., 2013). A estimulação semanal dos pontos dolorosos, com “agulha seca”, 

pode originar melhoria clínica de curto prazo (Casanueva, Rivas, et al., 2014). A aplicação diária de um 

gel de testosterona pode ser eficaz no alívio da dor crónica (White & Robinson, 2015). Os exercícios 

aquáticos podem ser benéficos em relação ao bem ‑estar e alívio global dos sintomas (Bidonde, Busch, 

et al., 2014). A terapia com massagens de duração igual ou superior a 5 semanas pode ter efeitos 

benéficos imediatos sobre a dor, a ansiedade e a depressão (Li, Wang, et al., 2014). A música relaxan‑

te, agradável, pode reduzir a intensidade da dor e aumentar a mobilidade funcional (Garza ‑Vilarreal, 
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Wilson, et al., 2014). A vibração corporal total, usada como terapia principal ou adjuvante, pode aliviar 

a incapacidade, a fadiga e a dor, com melhoria da qualidade de vida (Collado ‑Mateo, Adsuar, et al., 

2015). A religiosidade e a espiritualidade, finalmente, têm também utilidade potencial nos doentes 

com fibromialgia (Moreira ‑Almeida & Koenig, 2008). Para além da fibromialgia, algumas técnicas de 

relaxamento, bem como outras técnicas centradas no corpo (ex., biofeedback, relaxamento muscular 

progressivo, treino autogénico, tai ‑chi, qi ‑gong, yoga, intervenção Feldenkrais, mindfulness, medita‑

ção, escrita terapêutica, musicoterapia, etc., etc.) podem constituir elementos terapêuticos adicionais 

num programa mais vasto para doentes com queixas “não específicas, funcionais e somatoformes” 

(Schaefert, Hausteiner ‑Wiehle, et al., 2012).

Os doentes frequentam os circuitos da medicina convencional e tradicional, muitas vezes em simul‑

tâneo (Eisenberg, Kessler, et al., 1993). Mas também é possível que as pessoas optem deliberadamente 

pelas terapias não convencionais, simplesmente porque contestam as teorias causais e os métodos 

terapêuticos propostos pela medicina convencional. Outras pessoas assumem uma preferência por 

soluções “naturais”, contrastantes com as soluções “farmacológicas” ou “químicas” da biomedicina. 

Outras ainda, finalmente, estão insatisfeitas com as soluções oferecidas pela medicina convencional, 

muitas vezes por razões ligadas a uma comunicação deficiente com os seus médicos. De uma maneira 

geral, é possível que os clientes das medicinas convencional e tradicional reúnam diferenças importantes 

nas suas crenças e expectativas, relacionadas com os cuidados de saúde. Mas também é provável que o 

sucesso de algumas formas de medicina alternativa decorra diretamente da insatisfação com a prestação 

de cuidados convencionais, por vezes incapazes de tratar o doente “como um todo” (Damásio, 1994).

A razão pela qual muitas pessoas com sintomas somáticos funcionais, sobretudo aquelas que vivem 

nos centros urbanos e têm uma maior acessibilidade à medicina não convencional, escolhem por exemplo 

a acupunctura e a homeopatia, deve ‑se, em larga medida, à incapacidade demonstrada pela medicina 

convencional na identificação de uma causa para os seus sintomas ou na designação diagnóstica precisa 

dos seus problemas. Em contraste, os métodos alternativos costumam oferecer um modelo explicativo 

credível para os doentes, muitas vezes à custa de uma comunicação eficiente, baseada num vocabulá‑

rio que “faz sentido”. Apesar de alguns resultados positivos e da profusão de histórias de sucesso nas 

conversas comuns e na comunicação social, a sua eficácia terapêutica não é generalizável a todas as 

técnicas ou orientações não convencionais, dada a sua heterogeneidade. A realização de ensaios clínicos 

controlados, contudo, pode contribuir para o esclarecimento destes aspetos. Mas a investigação em me‑

dicinas alternativas e complementares, entretanto, pode aproximar ‑se de um pesadelo logístico (Ernst, 

2004). Os doentes são muitas vezes crentes zelosos na eficácia dos tratamentos. É difícil investigar as 

questões centrais da eficácia e segurança. Os doentes com sintomas músculoesqueléticos não esperam, 

portanto, pela evidência científica. Experimentam os tratamentos de forma acrítica, independentemente 

das dúvidas e incertezas que lhes estão associadas. Nestas condições, é importante atender à experiência 

do doente quando avaliamos os benefícios potenciais de qualquer terapia. Mesmo que a evidência cien‑

tífica seja escassa, existem muitas terapias não farmacológicas com as quais o doente se sente aliviado 

e que aconselham flexibilidade terapêutica, preservando critérios de segurança.
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As vantagens potenciais destas terapias são mais consensuais nas queixas reumatismais, garantidas 

pelos efeitos placebo ou ainda por algumas técnicas de manipulação e massagem, e em estados de 

ansiedade, mediante recurso a técnicas de relaxamento e distração. Os seus inconvenientes consistem 

sobretudo no adiamento de tratamentos médicos, muitas vezes mais eficazes e menos onerosos, em 

situações clínicas potencialmente graves. A possibilidade de os doentes com somatização receberem 

tratamento nestes circuitos da medicina não convencional suscitou já um “não empático” às terapias 

alternativas, não obstante a aceitação condicional de alguns métodos complementares. Em particular, 

os tratamentos não convencionais foram considerados úteis quando proporcionam melhoras não es‑

pecíficas, induzidas pela massagem e relaxamento, ou em situações músculoesqueléticas com resposta 

positiva à osteopatia e manipulação quiroprática, ou ainda, finalmente, quando há oportunidades 

de comunicação e colaboração entre o médico e o terapeuta complementar (Bass & Mayou, 1995).

As terapias baseadas na mindfulness (TBM) são uma aquisição recente, no âmbito terapêutico dos 

fenómenos de somatização. Estas terapias correspondem à aplicação clínica de princípios característicos 

do Budismo e outras práticas espirituais, envolvendo uma aceitação não crítica da dor física e do mal ‑estar 

psicológico, e reduzindo, assim, uma eventual tendência para ruminar ou dramatizar estas experiências. 

Os seus proponentes valorizam o bem ‑estar físico, mental e espiritual, argumentando que as pessoas 

têm recursos internos que lhes permitem recuperar das doenças, ou mesmo preveni ‑las, pelo que estes 

recursos devem ser cultivados e mobilizados através da prática sistemática da meditação mindfulness 

(Barker, 2014). Está em causa a necessidade de cultivar uma consciência mais apurada das manifestações 

somáticas e emocionais, acrescentando mais tranquilidade, estoicismo e compaixão à relação consigo 

próprio e com os outros (Moloney, 2013). Numa perspetiva ambiciosa, a mindfulness promete aliviar 

quase todo o tipo de sofrimento psicológico, das preocupações, insatisfações e hábitos neuróticos do dia 

a dia até aos problemas mais sérios com ansiedade, depressão, abuso de substâncias, etc. Serão mesmo 

úteis, as técnicas antigas e modernas da mindfulness, na melhoria global das relações interpessoais 

e na promoção da felicidade (Siegel, 2010). No caso da dor crónica, parece existir alguma evidência 

favorável à utilidade terapêutica da aceitação e da mindfulness. O “sofrimento secundário”, de acordo 

com esta orientação terapêutica, é constituído por pensamentos, emoções e memórias associados à 

dor. É este sofrimento que resiste à dor, agravando a sua intensidade. Logo, é necessário aceitar a dor, 

aceitar a situação tal como ela se apresenta e assim dissolver o sintoma quando este é observado com 

compaixão (Burch & Penman, 2013). As intervenções baseadas na aceitação, que incluem os programas 

de redução do stress orientados pela mindfulness, são abordagens alternativas, mas não superiores, 

aos programas de TCC na dor crónica (Veehof, Oskam, et al., 2011). Aqui, neste tipo de abordagens 

terapêuticas, interessa não tanto controlar ou combater a dor, mas antes aceitá ‑la, viver com a dor 

sem reagir ou reprovar, sem tentar reduzi ‑la ou evitá ‑la (McCracken & Eccleston, 2003). A mindfulness 

é uma consciência do momento presente, intencional e não avaliativa, visando encarar a experiência 

momento a momento com maior clareza e objetividade. Uma metanálise exploratória mostrou que 

os doentes respondem “razoavelmente bem” às terapias baseadas na aceitação e favoreceu alguma 

forma de combinação futura entre a terapia comportamental e os programas de redução do stress 
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baseados na mindfulness (Veehof, Oskam, et al., 2011). A terapia cognitiva baseada na mindfulness 

(TCBM), concentrando elementos da TCC e do programa de redução do stress baseado na mindfulness 

(PRSBM), mostrou ser útil num estudo qualitativo recente (van Ravesteijn, Suijkerbuijk, et al., 2014). Foi 

identificado um processo de mudança em doentes com sintomas medicamente não explicados, caracte‑

rizado por diferentes estádios: atenção ao momento presente, consciência das sensações corporais, das 

emoções e dos pensamentos, e sua interdependência, aceitação destas experiências, reconhecimento 

de padrões comportamentais ineficazes e, finalmente, alteração destes padrões. Segundo os autores 

do artigo, alguns participantes expressaram uma atitude de maior autocompaixão, no final do estudo.

Ao longo da última década, verificou ‑se um interesse particular das terapias baseadas na min‑

dfulness (TBM) nalgumas síndromes somáticas funcionais, com destaque para a fibromialgia, fadiga 

crónica e intestino irritável. De acordo com um estudo recente de revisão sistemática e metanálise, as 

TBM evidenciam um efeito pequeno a moderado, com resultados algo ambíguos, em comparação com 

grupos de controlo (Lakhan & Schofield, 2013). Mais especificamente, as TBM pareceram eficazes no 

alívio da dor, intensidade dos sintomas, depressão e ansiedade, com melhoria da qualidade de vida. 

No caso da fibromialgia, verificou ‑se apenas uma redução na intensidade dos sintomas, não obstante 

o entusiasmo inicial de alguns estudos que atribuíram à mindfulness uma superior eficácia terapêutica 

(Kaplan, Goldenberg, & Galvin ‑Nadeau, 1993). Mas os efeitos pareceram mais pronunciados nos casos 

de intestino irritável, com melhoria da qualidade de vida e redução simultânea da dor e gravidade dos 

sintomas. Para os doentes com fadiga crónica, finalmente, pareceu haver um alívio da depressão e da 

ansiedade, bem como uma redução global na gravidade dos sintomas. Um outro estudo de revisão 

sistemática e metanálise, também recente, encontrou uma escassa evidência para uma evolução fa‑

vorável a curto prazo, abrangendo a dor e a qualidade de vida, em doentes com fibromialgia sujeitos 

a programas de redução do stress baseados na mindfulness (Lauche, Cramer, et al., 2013).

Como vimos, o interesse pela utilidade potencial da mindfulness resultou de uma “viragem a 

oriente”, de uma particular narrativa da medicina mente ‑corpo potenciada por estudos sobre os efeitos 

da meditação em cérebros de monges budistas tibetanos (Harrington, 2008). As técnicas de meditação 

antigas, concluíram estes estudos, podiam determinar alterações neurológicas que conduziriam, com 

o tempo, ao bem ‑estar e à felicidade. A narrativa em causa defendeu que os malefícios do stress, ca‑

racterísticos das sociedades ocidentais, podiam ser contrariados pelas práticas ancestrais e holistas do 

Oriente. Na segunda metade do século XX, implantou ‑se nalguns contextos culturais alternativos uma 

visão romântica de um orientalismo dominado por imagens de professores sábios, de textos sagrados 

com segredos ocultos, monges em meditação no cume de montanhas longínquas, santuários de paz e 

serenidade. Os terapeutas tradicionais e espirituais do Oriente teriam recursos que os ocidentais haviam 

perdido, esquecido, ou que pura e simplesmente nunca haviam conhecido (Harrington, 2008). Nos anos 

1960 e 70, em certos círculos culturais do Ocidente, existiu um fascínio particular com o hinduísmo, 

o budismo, com as tradições espirituais do Oriente, com uma profundidade e autenticidade que não 

eram reconhecidas na tradição judaico ‑cristã. A chamada meditação transcendental, regulada por 

mantras, por palavras ou frases que eram sistematicamente repetidas, permitia aos alunos a experiência 
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de uma “consciência pura” que os tornava alegadamente mais felizes e inteligentes. Entretanto, foi 

considerado útil e necessário compatibilizar a meditação transcendental com o pensamento e a prática 

científicas, dados os reconhecidos efeitos fisiológicos associados à prática da meditação. Isto implicou 

uma renúncia dos mantras e uma separação esforçada entre meditação e as suas associações com o 

Oriente. Para praticar meditação, não era preciso ser Hindu ou Budista. Nem a pessoa tinha que ter 

qualquer orientação religiosa. Por outras palavras, a meditação foi domesticada e medicalizada, para 

consumo ocidental. Este processo estendeu ‑se a outras variantes da meditação, nomeadamente à já 

referida mindfulness. Em vez de se repetirem mantras, os estudantes aprendiam a estabilizar a sua 

atenção de maneira a concentrarem ‑se nas suas experiências, sem reagir ou julgar. Acreditava ‑se que, 

ao longo do tempo, os seus esforços melhoravam as suas capacidades de autocompreensão, equani‑

midade, clareza de raciocínio e compaixão (Harrington, 2008).

Nos Estados Unidos, um professor de meditação budista e yoga chamado Jon Kabat ‑Zinn, doutorado 

em biologia molecular, foi o principal protagonista e mentor intelectual do movimento mindfulness. 

Nos anos 1970, criou um programa de “redução do stress” no qual as pessoas com dor crónica, ou 

outras patologias crónicas, eram treinadas na prática regular, disciplinada, da consciência do momen‑

to, ou mindfulness, da apropriação completa de cada momento da experiência, bom ou mau. Para 

a mindfulness, estava em causa a forma não adaptativa como as pessoas reagiam afetivamente aos 

inevitáveis fatores de stress, amplamente partilhados, que caracterizam a vida moderna. Não fazer, não 

lutar, estar no momento presente, era assim uma forma de libertação relativamente à tirania do tempo 

que controlava as vidas apressadas, frenéticas, comprimidas, das pessoas nas sociedades complexas. 

Nos anos 1980, foram criados outros programas a partir do programa original, agora designados por 

programas de redução do stress baseados na mindfulness. Os novos desenvolvimentos pretenderam 

desvalorizar o lado mais exótico das técnicas de meditação, ao mesmo tempo que convidavam os 

doentes a descobrir a sua utilidade prática através da experiência pessoal. O enorme apelo popular 

da mindfulness foi uma resposta a uma exigência crescente de práticas terapêuticas alternativas e o 

reflexo de uma vasta proliferação de informação sobre saúde, na comunicação social e na Internet. 

Nas sociedades em que se gerou, a meditação mindfulness integra um sistema mais amplo de crenças 

e práticas budistas com fortes dimensões éticas e morais. A disseminação das técnicas terapêuticas 

é um exemplo de transmissão cultural e hibridização características do mundo contemporâneo. Mas  

a extração de técnicas a partir dos contextos sociais de origem pode alterar a natureza e os efeitos 

das crenças e práticas mencionadas (Kirmayer, 2015).

Numa perspetiva sociológica, a mindfulness representa uma expansão da definição de doença, 

para além dos conceitos da medicina convencional. O seu modelo etiológico aumenta a necessidade de 

vigilância e intervenção terapêuticas. E se a cura é um processo interminável, então as pessoas ficam 

continuamente alocadas a um ciclo de doença ‑terapia (Barker, 2014). Por outras palavras, a mindful‑

ness prolonga o terreno das experiências e problemas geralmente mediados pelos conceitos da teoria 

e prática médicas e expande o patológico à custa das experiências de mal ‑estar comuns. Isto é irónico, 

na medida em que as práticas alternativas, como vimos, se insurgem contra a medicalização da vida, 
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perpetrada pela medicina. Assumindo muitas vezes uma retórica libertadora, prometendo poder para as 

pessoas, contra a hegemonia médica, a favor da demedicalização, o discurso mindfulness promove uma 

surpreendente transformação terapêutica nos modos de ser. As pessoas passam a ter que monitorizar, 

tratar e regular o seu bem ‑estar físico, mental e espiritual, aconselhadas a adotar um estilo de vida que 

transforma a saúde numa espécie de obrigação moral. Ora, como se vê, as práticas de cura alternativa 

não libertam as pessoas da dominação médica. Pelo contrário, representam novas formas de vigilância 

e controlo. A medicalização promovida pela mindfulness, neste sentido, resulta de crenças e orientações 

culturais que acentuam as obrigações do indivíduo para ser saudável e evitar as doenças, ou cuidar da 

saúde através de modificações no seu comportamento e estilo de vida. Neste sentido, tanto a medicina 

ortodoxa como a mindfulness desvalorizam o social. A medicina localiza a doença dentro do indivíduo, 

obscurecendo os fatores sociais que determinam alterações na saúde. A mindfulness localiza igualmente 

a doença e a cura como estados da mente e esconde, deste modo, a influência determinante dos fatores 

sociais. A consciência do momento e o pensamento positivo não melhoram as condições materiais ou as 

realidades estruturais em que as pessoas nascem, crescem, vivem, trabalham e envelhecem.

Os finais do século passado assistiram igualmente à influência crescente da medicina tradicional 

chinesa. Para ser saudável, de acordo com esta tradição milenar, é necessário que uma força invisível, 

chamada qi, possa fluir de forma livre e enérgica. Algumas plantas e a acupunctura, tal como alguns 

exercícios mentais, em especial uma prática conhecida por qigong, constituem uma maneira de desblo‑

quear o qi. A sociedade americana abriu ‑se também progressivamente às potencialidades curativas da 

medicina tradicional chinesa. Mas nos anos 1990, o Tibete assumiu uma influência que se originou no 

final dos anos 1970, quando o Dalai Lama fez a sua primeira visita aos Estados Unidos, com assinalável 

cobertura mediática. Desde que ganhou o prémio Nobel da Paz em 1989, o Dalai Lama repetiu viagens 

e visitas a diferentes países ocidentais, irradiando simpatia e carisma. De algum modo, as suas visitas 

e alocuções sobre o Budismo, a cultura ocidental, a ética e as tradições religiosas, reativaram antigas 

visões românticas do Tibete e despertaram a curiosidade de explorar o segredo por detrás da felicida‑

de e equanimidade aparentes no seu comportamento. Renovou ‑se o interesse pela meditação, numa 

perspetiva científica. De algum modo, foi imaginada a possibilidade de casamento entre a sabedoria 

oriental e as neurociências. Um monge budista nascido em França, Matthieu Ricard, sujeitou ‑se a exa‑

mes laboratoriais que mostraram uma relação entre atividade cerebral e meditação. Outros praticantes 

budistas repetiram as alterações encontradas quando comparados com grupos de controlo. A meditação 

budista e os seus benefícios provavam assim a sua base neurofisiológica com o aplauso entusiasmado 

da comunidade científica (Harrington, 2008).

As terapias baseadas na mindfulness fazem uso de uma definição abrangente da saúde e da saúde 

mental, desde a ausência simples de mal ‑estar à necessidade de adaptação ao mundo tal como ele é, 

à realização pessoal ou mesmo à transcendência mística. Aparecem num contexto histórico e cultural 

marcado por um desconforto crescente com os valores e tendências da sociedade ocidental, no início 

do século XXI. Para além dos tratamentos propostos no contexto clínico, estas técnicas são usadas por 

terapeutas individuais na procura da resiliência emocional e são expostas no espaço público mediático 
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por empresas que as adotam com o objetivo de motivarem os seus trabalhadores. Apesar do seu sucesso 

aparente e do entusiasmo suscitado, parece que estas variantes da terapia cognitivo ‑comportamental, 

ou terapias de terceira geração, como também são conhecidas, não são originais na medida em que 

partilham, todas elas, a “crença mágica” segundo a qual as pessoas podem ultrapassar os seus rele‑

vantes problemas pessoais e as tribulações dos contextos adversos em que vivem através do insight.  

A chamada psicologia positiva deve os seus contributos ao individualismo romântico do século XIX, que 

incentivava as pessoas a estimularem as suas qualidades intrínsecas, longe da sociedade. A meditação 

não será mais do que uma forma de repouso, uma pausa temporária e refrescante, um confronto 

com a transitoriedade e contingência do eu (Moloney, 2013). E a felicidade é um estado subjetivo que 

não pode ser dissociado da ética e dos valores, do mundo social e cultural que as pessoas habitam.  

A infelicidade das pessoas não resulta de um insight em relação a um mítico espaço psicológico, alojado 

algures na interioridade individual. Deve convocar ‑nos, antes, para cultivar o outsight em relação às 

circunstâncias e fatores sociais que a promovem e alimentam (Moloney, 2013). Podemos concordar, 

aliás, com a tese arrojada segundo a qual as pessoas talvez não tenham uma grande competência ou 

autoridade em matéria de bem ‑estar individual. Fazem muitas asneiras e frustram, com demasiada 

frequência, as suas expectativas pessoais de felicidade. Numa perspetiva individualista, a felicidade 

é uma questão de escolhas que estão sob controlo individual, relacionadas com maneiras de pensar  

e agir. Numa perspetiva contextual, esta é apenas uma parte da história. A felicidade depende também 

do contexto físico e social mais apropriado, dos sítios certos e das pessoas certas. A felicidade não é 

apenas uma questão individual. Talvez seja, sobretudo, uma questão social (Haybron, 2008).

9.7 TERAPIA COGNITIVO ‑COMPORTAMENTAL

Ao longo do tempo, a psicoterapia tem sido utilizada no tratamento dos sintomas somáticos 

funcionais, através do senso comum ou de técnicas de persuasão que, de algum modo, tendem a com‑

bater crenças não adaptativas sobre o significado dos sintomas. A terapia cognitivo ‑comportamental 

é desde há anos aplicada neste tipo de situações clínicas, tanto a nível dos Cuidados Primários como 

no Hospital Geral, e goza, portanto, de um estatuto privilegiado que justifica algumas considerações 

sobre a sua evolução histórica e conceptual (Lidbeck, 1997; Mayou, Bryant, et al., 1997).

9.7.1 Aspetos Históricos e Conceptuais

Nesta evolução, é possível distinguir três fases distintas (Rachman, 1997; Hawton, Salkovskis, et 

al., 1989; Vaz Serra, 1989). Primeiro, podemos considerar um período inicial de terapia do comporta‑

mento, com emergência simultânea no Reino Unido e Estados Unidos, entre os anos 1950 e 70. Numa 

segunda fase assistiu ‑se ao desenvolvimento da terapia cognitiva, nos Estados Unidos, a partir dos 
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anos 1960. Finalmente, uma terceira fase de conciliação entre as duas tendências anteriores, a fase 

de terapia cognitivo ‑comportamental ganhou estatuto no fim dos anos 1980 e é hoje amplamente 

reconhecida nos círculos psicoterapêuticos. Vejamos, com algum detalhe, cada uma das fases referidas.

A terapia do comportamento resultou não apenas de uma insatisfação generalizada com o modelo 

médico e com a investigação em Psicologia, centrada na introspeção, mas sobretudo do desenvolvimento 

da Psicologia da Aprendizagem. Mais concretamente, pode dizer ‑se que a terapia do comportamento 

resultou de modelos animais, na presunção de que os princípios derivados do laboratório podiam ser 

generalizados ao comportamento humano. Um destes princípios ficou conhecido por condicionamen‑

to clássico e resultou dos trabalhos de Pavlov e doutros fisiologistas russos, no princípio do século. 

As suas experiências foram realizadas com cães que inicialmente ouviam uma campainha e, logo de 

seguida, recebiam comida. Depois de terem procedido várias vezes a esta associação, composta pelo 

toque da campainha e a apresentação de comida, os autores verificaram que os cães começavam a 

salivar assim que aquela tocava, antes de receberem o alimento. Na fase inicial, antes da aprendizagem 

(condicionamento), a comida produzia uma resposta automática de salivação, ao contrário do que 

acontecia com a apresentação isolada da campainha; assim, o alimento funcionava como estímulo 

incondicionado e a resposta salivar surgia naturalmente como resposta incondicionada. Com o empa‑

relhamento progressivo do toque da campainha e a apresentação da comida, no entanto, o som da 

primeira passou a provocar uma resposta de salivação que veio a mostrar uma tendência para a extinção, 

com o tempo. A campainha adquiriu assim o papel de um estímulo condicionado e a salivação passou 

a constituir uma resposta condicionada. A descoberta de que algumas respostas emocionais, como 

o medo, também podiam ser condicionadas de acordo com este modelo, ofereceu expectativas para 

uma melhor compreensão no estudo da psicopatologia humana. Imaginemos um acidente de viação.  

Tal como o cão de Pavlov, a pessoa vítima do acidente é condenada a responder passivamente à situação, 

exibindo uma resposta reflexa de medo, automática. Esta resposta, por sua vez, pode generalizar ‑se a 

outros estímulos associados ao acidente, por exemplo conduzir ou simplesmente viajar de automóvel. 

Nestas circunstâncias, podemos dizer que a pessoa sofre de uma resposta emocional condicionada.

Outro importante princípio derivado da investigação animal, a que se associaram os nomes de 

Edward Thorndike (1874 ‑1949) e Edward Tolman (1886 ‑1959), ficou conhecido por condicionamento 

operante. Este modelo promulgou a chamada “Lei do Efeito”, segundo a qual o comportamento que 

é seguido de consequências gratificantes tende a ser mais frequente, enquanto que o comportamento 

seguido de consequências desagradáveis, pelo contrário, tenderá a ocorrer com menor frequência. 

De acordo com este enunciado, o conceito de reforço positivo descreve uma situação em que um 

comportamento ocorre mais vezes porque é seguido de consequências positivas. O reforço negativo, 

por seu lado, refere ‑se à situação em que a frequência de um comportamento aumenta devido à 

omissão de algo que é antecipadamente considerado como aversivo. Ou seja, o termo reforço de‑

signa sempre um aumento na frequência de certos comportamentos, não obstante o seu carácter 

positivo ou negativo. A diminuição na respetiva frequência verificar ‑se ‑ia, por outro lado, quando 

os comportamentos são seguidos de uma punição ou, também, naquelas situações em que um 
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determinado comportamento não é seguido da gratificação esperada. O princípio do comportamento 

operante, portanto, diz ‑nos que em qualquer situação, ou em resposta a qualquer estímulo, a pessoa 

possui um repertório de respostas possíveis e emite o comportamento que é mais suscetível de ser 

reforçado ou recompensado. Aplicadas ao comportamento humano, estas ideias sugeriram que seria 

útil reforçar ou recompensar comportamentos desejáveis e ignorar comportamentos inapropriados.  

Se uma determinada resposta não fosse recompensada, segundo Burrhus Skinner (1904 ‑1990), tenderia 

a entrar num processo de extinção, abandonando assim o repertório comportamental do indivíduo.

A terapia do comportamento veio mais tarde a integrar estes dois modelos de condicionamento. 

O modelo dos dois fatores de Hobart Mowrer (1907 ‑1982), por exemplo, pretendeu conciliar elemen‑

tos clássicos e operantes para justificar o medo e os comportamentos de evitamento subsequentes.  

O medo de um estímulo específico seria adquirido através de um condicionamento clássico, enquanto 

que as respostas de evitamento posteriores, por seu lado, seriam explicadas por mecanismos de condi‑

cionamento operante, atendendo à natureza aversiva do medo. Assim, a persistência destas respostas 

de evitamento justificar ‑se ‑ia pelo seu sucesso no (não) confronto com o estímulo referido. Ou seja, 

nestas condições, a pessoa é reforçada pelas suas respostas de evitamento. No caso do acidente, a 

pessoa fica mais tranquila se não tiver que viajar.

Quando considerada no contexto clínico, entretanto, a terapia do comportamento admite geral‑

mente duas escolas distintas na respetiva evolução histórica: uma “escola britânica”, que emergiu no 

início dos anos 1950 e se concentrou no estudo e tratamento de sintomas neuróticos na população 

adulta do ambulatório, sobretudo influenciada pelas ideias de Pavlov, Watson e Hull, e uma “escola 

americana” que centrou os seus interesses em doentes institucionalizados e tentou fazer a aplicação 

clínica das ideias e técnicas de Skinner. Tal como era feito com os animais de laboratório, os doentes 

eram reforçados quando emitiam respostas construtivas e eram privados de reforço quando, por outro 

lado, manifestavam comportamentos inapropriados. Por outras palavras, os problemas do doente eram 

vistos como problemas do comportamento, pura e simplesmente, devendo a solução ser encontrada 

através de um programa terapêutico de condicionamento operante. Devido a esta perspetiva radical, os 

psicólogos americanos ficaram conhecidos como “engenheiros do comportamento”, em contraste com 

os seus colegas britânicos que não esqueceram a influência determinante da hereditariedade na eclosão 

dos sintomas neuróticos, embora sublinhando igualmente a importância decisiva da aprendizagem.

A escola britânica foi responsável pela criação de um modelo experimental para as neuroses que 

não conseguiu, no entanto, ultrapassar as limitações inerentes à investigação animal. Com efeito, os 

animais têm um comportamento relativamente primitivo, não possuem linguagem e não permitem, 

pois, uma transposição clara e inequívoca para o estudo do comportamento humano. Do ponto de vista 

terapêutico, contudo, assistiu ‑se a uma passagem lenta do laboratório para a prática clínica, sobretudo 

através das experiências de Joseph Wolpe (1915 ‑1997), que demonstrou que a forma mais eficaz de 

reduzir os medos de um animal consistia em confrontá ‑lo, de uma forma gradual e progressiva, com 

o estímulo responsável pela instituição da resposta de medo, ao mesmo tempo que se lhe fornecia 

alimentos a intervalos regulares, com o objetivo expresso de inibir ou anular essa resposta de medo. 
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Estas experiências constituíram um passo importante na história da terapia comportamental, na medida 

em que fundaram o conceito de dessensibilização sistemática, uma técnica em que se baseiam, hoje 

em dia, muitas intervenções terapêuticas em situações clínicas de medo. 

Ficaram assim criadas, verdadeiramente, as possibilidades de uma transição segura para o domí‑

nio da prática clínica. Para este efeito, Wolpe resolveu introduzir pequenas mudanças no tratamento 

dos medos, agora com pessoas, ao substituir a exposição direta por uma exposição imaginada e ao 

trocar os alimentos por uma técnica de relaxamento, também com o mesmo objetivo, ou seja, inibir a 

resposta de medo. Com base nos resultados obtidos, Wolpe pôde então formular a designada Teoria 

da Inibição Recíproca, segundo a qual as melhoras dos doentes (pelo menos nas perturbações de 

ansiedade), eram obtidas através da inibição recíproca do medo por uma resposta incompatível, tal 

como o relaxamento, do mesmo modo que o medo nos animais, nas experiências anteriores, tinha 

sido anulada pela imposição alternativa de alimentos. Voltando ao exemplo do acidente de viação, a 

pessoa começa por aprender como deve relaxar. Depois, juntamente com o terapeuta, identifica uma 

hierarquia de situações ou estímulos indutores de medo, desde os mais “assustadores” (por exemplo, 

conduzir o automóvel no local do acidente) até aos mais “aceitáveis” (por exemplo, ver fotografias 

de carros numa revista). Começando por este último estímulo, o indivíduo é sucessivamente exposto a 

cada uma das situações, ao mesmo tempo que pratica as suas estratégias de relaxamento. No fim do 

tratamento, as respostas de relaxamento devem sobrepor ‑se às respostas de medo, quando o indiví‑

duo é confrontado com os estímulos ou situações incluídas na hierarquia. Apesar de não oferecerem 

hoje uma explicação total para a terapêutica das perturbações de ansiedade, os contributos de Wolpe 

representam ainda um marco inestimável na evolução histórica da terapia do comportamento.

Não obstante as suas divergências, as escolas britânica e americana convergiram nalguns aspetos 

básicos. Ambas se concentraram em problemas comportamentais e ambas atribuíram um papel central 

aos efeitos da aprendizagem não adaptativa, recomendando um respeito escrupuloso pelos padrões 

científicos e obedecendo às assunções vigentes da filosofia empiricista. Consolidaram ‑se assim alguns 

fatores de aproximação entre as duas escolas, abrangendo não apenas os êxitos dos respetivos esforços 

terapêuticos, nomeadamente em algumas perturbações de ansiedade, mas também a incapacidade 

partilhada de lidar satisfatoriamente com outras situações clínicas, como a depressão e o alcoolismo. 

Com o evoluir do tempo, a terapia do comportamento cresceu em sofisticação técnica, mas empobreceu 

no seu corpo teórico; transformou ‑se numa tecnologia obediente aos rigores do método científico, 

mas continuou a mostrar ‑se incapaz de resolver problemas clínicos importantes, como a depressão. 

Neste contexto, reconheceu ‑se que um modelo simples do tipo estímulo ‑resposta era insuficiente, 

mesmo na explicação do comportamento de alguns animais de laboratório. Verificou ‑se, por exem‑

plo, que os ratos de laboratório que tinham aprendido a nadar num labirinto cheio de água eram 

capazes, mais tarde, de percorrer facilmente o labirinto sem água. A aprendizagem dos movimentos 

natatórios da primeira fase foi assim considerada irrelevante para a descoberta do labirinto. O que os 

ratos aprenderam, na verdade, terá sido um “mapa mental” do labirinto. Os trabalhos de Piaget na 

Suíça, a teoria da aprendizagem social de Albert Bandura (Bandura, 1977) e o reconhecimento dos 
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elementos cognitivos na experiência subjetiva da depressão, constituíram alguns elementos adicionais 

para o advento da revolução cognitiva em psicologia93.

Esta abertura foi consolidada pelos trabalhos de Aaron T. Beck, um autor de formação psicana‑

lítica e fundador da terapia cognitiva que, nos seus escritos, não desprezou por completo a utilidade 

da terapia comportamental. Os terapeutas comportamentais puderam assim introduzir elementos 

cognitivos nas suas práticas terapêuticas e conseguiram mesmo alguns sucessos que favoreceram, 

desde então, a expectativa de um casamento feliz entre comportamentalistas e cognitivistas. Para 

estes últimos era claro que as cognições não adaptativas residiam na génese de muitas perturbações 

psicológicas, que o afeto e o comportamento das pessoas eram largamente determinados pela forma 

como estruturavam os seus mundos. Do ponto de vista terapêutico, a nova orientação pretendia 

identificar, testar e corrigir os chamados pensamentos automáticos ou disfuncionais (Beck, Rush, et 

al., 1979). Albert Ellis (1913 ‑2007) foi um outro importante percursor da teoria cognitiva em psi‑

coterapia ao criar a terapia racional ‑emotiva. Segundo este autor, as perturbações psicológicas ou 

emocionais resultavam largamente de um pensamento ilógico ou irracional cuja correção consistiria 

na minimização do pensamento ilógico e na maximização do pensamento racional. Ao mesmo tem‑

po, reconheceu a importância das relações entre pensamento e emoção e sugeriu a impossibilidade 

de separação destes dois conceitos, defendendo mesmo a sua sobreposição prática, no âmbito da 

teoria racional ‑emotiva (Ellis, 1962).

O nome de Beck ficou sobretudo ligado às novas teorias cognitivas da depressão. As pessoas de‑

primidas estariam sujeitas à chamada “tríade cognitiva de Beck”, segundo a qual teriam pensamentos 

negativos sobre si próprios, os seus mundos e o futuro. Os objetivos da terapia cognitiva, neste contexto, 

consistiriam na identificação e correção destas ideias, mediante uma abordagem estruturada que incluiria 

o reconhecimento prévio de uma relação importante entre pensamentos e afetos, o registo disciplinado e 

regular destas associações, a recolha de evidências favoráveis e desfavoráveis aos pensamentos do doente 

e a substituição final dos pensamentos disfuncionais por interpretações mais realistas e adaptativas.  

O impacto da terapia cognitiva não a subtraiu, entretanto, a algumas críticas contundentes. John 

Teasdale referiu que a terapia cognitiva para a depressão se desenvolveu em litígio com a ciência cog‑

nitiva básica, distanciada dos seus conceitos, ao optar por uma utilização estreita do termo “cognição” 

93 A certa altura, o rato do laboratório achou que o cientista estava muito bem treinado, porque este lhe dava comida 
sempre que premia a alavanca. É claro que esta é uma anedota cujo objetivo consiste em ilustrar a importância da “caixa 
negra” que faz a ponte entre estímulos e respostas. A presunção de que as cognições ocupavam um lugar central neste 
espaço veio da psicologia social e, sobretudo, dos primeiros passos da psicologia cognitiva na Universidade de Harvard. Um 
dos principais impulsionadores desta revolução cognitiva foi Jerome Bruner, um psicólogo que recentemente se confessou 
dececionado com o caminho percorrido. Os seus esforços para estabelecer o significado como o conceito central da psicologia 
foram traídos pela prioridade conferida à informação. A construção de significados foi preterida em favor do processamento 
da informação. A computação passou a constituir o modelo da mente. Refazer os objestivos de uma psicologia centrada no 
significado, hoje em dia, implica a consideração do conceito de cultura porque, segundo as suas palavras, “é a participação 
do homem na cultura e a realização das suas faculdades mentais através da cultura que tornam impossível construir uma 
psicologia humana a partir do indivíduo, individualmente considerado” (Bruner, 1990: 12). 
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e ao desprezar processos “não conscientes” de processamento da informação (Teasdale, 1993). Estas 

críticas suscitaram a necessidade de uma melhor compreensão das relações entre razão e emoção.

A terapia cognitivo ‑comportamental resultou, pois, de uma insatisfação crescente com os modelos 

animais, mas também do sucesso registado na compreensão e tratamento de algumas condições clí‑

nicas, como a perturbação de pânico, a perturbação obsessivo ‑compulsiva e a hipocondria (Salkovskis 

& Warwick, 1986). As perspetivas de evolução para a terapia cognitivo ‑comportamental estendem ‑se 

hoje a muitas outras situações clínicas, não obrigatoriamente confinadas ao domínio das perturbações 

psicológicas ou psiquiátricas. É um tipo de tratamento interessado na ação, com o objetivo de pro‑

duzir mudança, mediante um programa geralmente estruturado, passo a passo, que costuma incluir 

os seguintes aspetos (McLeod, 1998): 1. Estabelecimento de uma relação de trabalho entre terapeuta 

e doente, com explicação dos fundamentos relativos ao processo terapêutico; 2. Avaliação do pro‑

blema, com identificação e quantificação da frequência e intensidade dos comportamentos e cogni‑

ções problema; 3. Estabelecimento de objetivos ou alvos de mudança claros, específicos e razoáveis, 

selecionados pelo doente; 4. Aplicação de técnicas cognitivas e comportamentais; 5. Monitorização 

do progresso, através da avaliação continuada dos comportamentos alvo; 6. Terminação e follow ‑up 

planeado, destinado a generalizar os ganhos.

O modelo cognitivo ‑comportamental exerce atração sobre terapeutas e doentes porque tem 

um carácter prático e convida à ação. A sua eficácia, por outro lado, está demonstrada numa vasta 

gama de situações clínicas (Perris & Herlofson, 1993). Mas os seus méritos não escondem as críticas 

que continua a suscitar. Algumas relacionam ‑se com a natureza da relação médico ‑doente. A relação 

de colaboração e trabalho preconizada pelo modelo, no contexto da consulta, tem muitas vezes um 

carácter educativo, de tipo professor ‑estudante e não propriamente de tipo médico ‑doente. A orien‑

tação da terapia cognitivo ‑comportamental assume, assim, um carácter vagamente tecnológico, com 

apelo recorrente à monitorização e controlo dos comportamentos individuais e uma fraca apetência 

para compreender a vida das pessoas nos seus diferentes contextos. Outras críticas têm a ver com o 

modo como a cognição é compreendida e conceptualizada. Uma premissa central do modelo, como 

vimos, sustenta que uma mudança nas cognições pode resultar numa mudança a nível das emoções e 

dos comportamentos. Ora, em certas circunstâncias, as pessoas deprimidas parecem ver o mundo de 

uma forma precisa, enquanto que os não deprimidos, ao contrário, parecem ver as coisas com “lentes 

cor de rosa”. Ou seja, as pessoas deprimidas podem ser mais realistas na apreciação dos seus mundos 

(Gilbert, 1992). As distorções cognitivas, portanto, são suscetíveis de uma representação dimensional 

que, provavelmente, guarda uma relação não específica com a depressão.

9.7.2 Tratamento da Somatização

Este bosquejo histórico da terapia cognitivo ‑comportamental pretende fazer luz sobre os princípios 

teóricos subjacentes ao tratamento dos sintomas somáticos funcionais. Não obstante as limitações 



9. TRATAMENTO426

metodológicas encontradas na literatura, a TCC, em formato individual ou em grupo, foi recomen‑

dada no tratamento das perturbações somatoformes (Looper & Kirmayer, 2002). Os resultados po‑

sitivos são alegadamente independentes das alterações emocionais associadas (Kroenke & Swindle, 

2000). O modelo pressupõe a existência de fatores predisponentes, precipitantes e de manutenção 

na caracterização dos referidos sintomas, considerando ‑se que estes últimos devem constituir o alvo 

privilegiado da intervenção terapêutica (Sharpe, Peveler, et al., 1992; Sharpe, 1995; Sharpe, 1997; 

Henningsen, Zipfel & Herzog, 2007; Van Houdenhove & Luyten, 2008). Os fatores predisponentes 

incluem experiências de abuso na infância, com efeitos provavelmente mediados através do sistema 

neuroendócrino (Heim, Shugart, et al., 2010). Os comportamentos de doença dos pais, por sua vez, 

podem existir como modelos de aprendizagem para os filhos. A afetividade negativa e o traço de 

absorção, associado a um aumento da autossugestão individual, a uma propensão para a imersão 

profunda em experiências sensoriais e emocionais, podem constituir igualmente fatores de risco para 

o aparecimento de sintomas medicamente não explicados (Kirmayer, Robbins, et al., 1994).

A perpetuação dos sintomas, por sua vez, é vista como resultando de uma interação entre proces‑

sos fisiológicos, fatores psicológicos e contexto social (Deary, Chalder & Sharpe, 2007). As cognições 

ocupam um lugar central no modelo, como vimos, regulando a atenção às sensações corporais, bem 

como as respostas emocionais e comportamentais subsequentes. Isto significa que a somatização  

é melhor tratada se ajudarmos os doentes a reavaliarem os seus pensamentos e as relações recíprocas 

com as respostas mencionadas. As cognições podem responsabilizar um “cancro do estômago” em 

resposta a uma epigastralgia, alimentar uma crença na inevitabilidade de uma trombose porque “na 

minha família existe uma história de tromboses” e ainda assunções mais genéricas, sustentando, por 

exemplo, que “não há doenças sem sintomas”. Tal como acontece com algumas perturbações emo‑

cionais, nomeadamente a depressão, as cognições podem ser disfuncionais no caso da somatização. 

O doente pode acreditar que sofre de uma doença puramente orgânica e que, por esta razão, está 

completamente à mercê da sua evolução natural, indefeso, sem poder fazer nada. No caso do intestino 

irritável, por exemplo, as cognições podem fazer com que a pessoa preste mais atenção às sensações 

abdominais e a outros sintomas físicos, determinando uma maior frequência de idas à casa de banho. 

Pode evitar certas comidas ou não querer sair de casa, a não ser que haja casas de banho por perto. 

As tentativas de ultrapassar estas situações determinam um aumento da ansiedade e do desconforto 

abdominal, para além do medo constante de um episódio de diarreia a qualquer momento. A TCC 

tenta, naturalmente, quebrar o ciclo vicioso instalado. Na fibromialgia, a TCC tende a desafiar as 

crenças nos benefícios do evitamento, nos supostos malefícios da atividade física. Na síndrome de 

fadiga crónica, corrige uma interpretação catastrófica dos sintomas depois de um aumento transitório 

da atividade física. Aliás, as crenças relacionadas com o medo e o evitamento parecem constituir os 

principais fatores de mediação, tanto na TCC como na terapia de exercício gradual (Creed, Kroenke, et 

al., 2011; Chalder, Goldsmith, et al., 2015). O comportamento do doente, tal como as suas cognições, 

pode também ser considerado disfuncional, quando evita as atividades de rotina com receio de agravar 

os sintomas ou procura ativamente o repouso. Outras vezes, num registo igualmente não adaptativo, 
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faz pedidos insistentes de tranquilização e requer a repetição de exames diagnósticos. A presença de 

alterações emocionais é habitual, embora dissimuladas pela maior relevância aparente dos sintomas 

somáticos que, como vimos, assumem muitas vezes o papel de concomitantes fisiológicos da ansie‑

dade ou depressão. Do mesmo modo, também devemos valorizar a presença eventual de alterações 

fisiológicas, por exemplo taquicardia e tremores, no contexto de uma estimulação simpática associada 

a estados de ansiedade. Finalmente, os fatores sociais devem também ser ponderados, na medida 

em que situações de insatisfação profissional ou uma perspetiva de reforma, por exemplo, inibam um 

regresso eficiente à atividade normal. A ausência de reconhecimento e de compreensão por parte de 

outras pessoas, na família, no espaço social ou mesmo no gabinete de consulta médica, ou a presença 

eventual de ganho secundário, são também fatores de manutenção que não devem ser subestimados.

Se as sensações benignas são interpretadas como sinais de doença, o doente pode manifestar 

alterações emocionais que potenciam, por sua vez, o aparecimento de mais queixas. Nestas condições, 

como vimos, o doente pode prestar uma atenção especial aos sintomas e adotar comportamentos 

disfuncionais. Finalmente, as outras pessoas, incluindo os médicos, podem responder ao doente de 

uma forma que intensifica as suas preocupações, a atenção às suas sensações corporais e os compor‑

tamentos disfuncionais que adotou. Os conselhos médicos podem ser ambíguos ou contraditórios, ou 

podem mesmo contribuir para a manutenção dos comportamentos de evitamento (“fique em casa a 

descansar, até se sentir melhor”). As tentativas repetidas de tranquilização do doente, assegurando‑

‑lhe a ausência de doença, podem também manter as preocupações nalguns doentes hipocondríacos 

que procuram, caracteristicamente, “o exame que ainda não fiz”. Todos estes processos podem ficar 

ligados através de círculos viciosos que perpetuam os sintomas (Sharpe, 1995).

Os doentes podem ser tratados de acordo com este modelo numa fase precoce, no âmbito dos 

Cuidados Primários, ou então a nível do Hospital Geral, numa fase mais tardia ou na presença de sin‑

tomas mais incapacitantes. Os objetivos gerais do tratamento devem incluir a redução dos sintomas, 

do stress e da incapacidade, bem como uma diminuição do recurso inapropriado aos serviços de saúde. 

No contexto de uma colaboração eficaz com o doente, o médico deve manifestar disponibilidade para 

ouvir, oferecendo uma estratégia clara para a resolução dos problemas, dando ‑lhe motivação e espe‑

rança, restituindo ‑lhe a autoestima e a perceção de controlo da sua vida. A relação médico ‑doente é 

aqui uma relação de colaboração recíproca, com o doente a assumir um papel ativo, de acordo com 

um programa estruturado, muitas vezes contrastando com prescrições anteriores. Podemos distinguir 

e caracterizar vários estádios neste processo.

O primeiro estádio corresponde ao envio do doente à consulta de Psiquiatria ou Psicologia Clínica, 

no Hospital Geral. Mas antes, o médico de família deve sublinhar os aspetos positivos da situação clínica 

do doente, a inexistência de um problema grave, embora reconhecendo a presença de uma situação 

clínica real, que causa sofrimento e incapacidade. Deve explicar ao doente que apesar de não ter mais 

exames para pedir ou um tratamento eficaz para oferecer, sabe o que se passa e pretende continuar a 

ajudá ‑lo, mediante envio a um outro profissional que tem experiência neste tipo de situações clínicas. 

Trata ‑se de ajudar o doente, afinal, a encontrar uma espécie de programa de adaptação à doença 
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que lhe forneça mais elementos sobre a sua situação clínica, que o confronte com as limitações da 

medicina e lhe proporcione as aptidões necessárias para lidar com os sintomas (Kirmayer & Robbins, 

1991). Uma colaboração estreita entre o médico de família e o psiquiatra, neste contexto particular, 

pode ajudar à transferência da necessária “credibilidade terapêutica”. 

O estádio seguinte corresponde à avaliação, um preliminar essencial do tratamento que se pro‑

longa, depois, por cerca de 5 ‑20 sessões individuais (ou em grupo) ao longo de várias fases específicas 

(Sharpe, 1997):

Processo terapêutico cognitivo ‑comportamental

Estádios

1. Avaliação

2. Discutir formulação do problema e objetivos terapêuticos

3. Identificar pensamentos/comportamentos sobre sintomas  ‑ considerar alternativas

4. Reavaliar os comportamentos de lidar  ‑ tentar novos comportamentos

5. Rever outras causas do mal ‑estar  ‑ examinar assunções

6. Resolução de problemas  ‑ para dificuldades práticas

7. Revisão do material aprendido, planos para o futuro

Estrutura das sessões

1. Rever sessão anterior e trabalho de casa

2. Rever formulação do problema

3. Reavaliar pensamentos e comportamentos relacionados c/ problemas específicos

4. Planear trabalho de casa

Este estádio é cumprido com o objetivo de confirmar a inexistência de doença orgânica, verificar 

a presença eventual de uma perturbação psiquiátrica e produzir uma formulação clínica do problema, 

em termos cognitivos, comportamentais e fisiológicos. Mas o psiquiatra deve, primeiro, tentar conhecer  

a opinião do doente em relação a esta nova consulta, permitindo ‑lhe discorrer livremente sobre os seus 

sintomas, dúvidas ou preocupações relacionadas, e questionando ‑o sobre as explicações oferecidas 

pelo seu médico de família (House, 1995). O doente hostil à consulta de Psiquiatria pode achar que o 

seu médico assistente resolveu “despachá ‑lo”, fixando ‑lhe o estigma das “doenças imaginárias”. Mas 

se veio à consulta, é possível que se disponha a colaborar no processo de avaliação, mesmo que não 

reconheça, pelo menos no início, a clara centralidade das questões psicossociais. Quando o doente se 

sente compreendido, torna ‑se então possível “alargar a agenda”, explorando manifestações correntes 

de ansiedade ou depressão e abordando o impacto das queixas nos domínios familiar e profissional. 

Depois de recolher uma história detalhada dos sintomas apresentados pelo doente, o médico 

deve tentar conhecer a história das suas interações com os serviços de saúde, explorar as suas cren‑

ças e medos. Deve igualmente questioná ‑lo sobre as estratégias para lidar ou reduzir a intensidade 
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das queixas. No âmbito desta conversação, podem revelar ‑se algumas assunções relacionadas com a 

natureza dos sintomas. O relato de um episódio de doença ou de uma exacerbação sintomática re‑

cente pode, por seu lado, revelar as cognições, comportamentos, emoções e situações que precedem, 

acompanham e se seguem aos sintomas em estudo. Aproveitando este relato, pode pedir ‑se ao doente 

que mantenha, a partir desta altura, um diário onde vai registando os sintomas e as atividades que se 

lhes associam, bem como as respostas das outras pessoas. Esta é uma forma de automonitorização 

que pode ter efeitos terapêuticos imediatos, preparando intervenções cognitivas e familiares subse‑

quentes. É também uma forma de responsabilizar o doente, a partir desta fase, por um papel ativo no 

programa terapêutico. A avaliação inicial, portanto, deve incluir um (eventual) diagnóstico médico ou 

psiquiátrico, uma formulação provisória dos fatores predisponentes, precipitantes e de manutenção 

para o episódio atual, e ainda uma hipótese sobre os fatores cognitivos e comportamentais que pare‑

cem estar a contribuir, na fase atual, para a perpetuação dos sintomas. No caso de uma dor torácica 

atípica, por exemplo, o sintoma pode ser mantido à custa das cognições do doente (“é do coração, 

mais cedo ou mais tarde vou ter um enfarte”), de uma atenção seletiva às sensações precordiais e da 

ansiedade resultante, ou de fatores iatrogénicos relacionados, por exemplo, com a prescrição conti‑

nuada de fármacos analgésicos. As respostas de incapacidade nestas circunstâncias, com compromisso 

familiar e absentismo profissional, podem por seu lado determinar apreensão nas outras pessoas que, 

com o seu comportamento, acabam por reforçar (e validar) as preocupações do doente.

Depois da avaliação vem o tratamento propriamente dito, mediante a celebração inicial de um 

contrato terapêutico. Mas antes deste contrato, deve obter ‑se o acordo do doente em relação aos 

objetivos, métodos e duração do tratamento. Geralmente é preferível um acordo que vise a redução 

dos sintomas e da incapacidade associada, com melhoria da capacidade de controlo do doente, em vez 

de uma promessa de cura, completa e definitiva. O contrato terapêutico deve estabelecer a interrupção 

ou suspensão de todas as investigações diagnósticas, ou consultas paralelas. O médico compromete ‑se 

a ajudar o doente ao longo de um número de sessões previamente combinado, variável de acordo com 

a gravidade do problema, e o doente, por sua vez, deve prometer uma colaboração ativa ao longo do 

programa terapêutico. Deste modo, pretende ‑se uma relação de “empirismo colaborante”, mediante 

a qual o doente e o médico trabalham em conjunto, com o objetivo de descobrirem o modo como os 

pensamentos e comportamentos do doente estão a perpetuar os sintomas. Deste modo, exploram as 

possibilidades de uma resolução eficaz do problema.

As sessões terapêuticas podem ser frequentes na fase inicial e observar intervalos mais dilatados nas 

fases subsequentes do processo. Uma sessão típica comporta geralmente uma revisão conjunta dos diários 

e do “trabalho de casa” prescrito na sessão anterior. Os diários fornecem uma espécie de linha basal, a 

partir da qual se pode avaliar a mudança. Ao mesmo tempo, podem oferecer registos detalhados sobre 

as atividades, pensamentos e respostas emocionais do indivíduo. Este deve saber claramente o que tem 

de registar, nas folhas de preenchimento adequadas. Os seus registos, por sua vez, devem ser objeto de 

uma atenção genuína, da parte do médico, durante as sessões de tratamento. No contexto da revisão dos 

diários e do restante trabalho de casa, procede ‑se a uma reavaliação das crenças do doente, relacionadas 
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com os sintomas, e prestam ‑se informações realistas sobre doenças ou sintomas que suscitem preocu‑

pação. O médico ajuda o doente a fazer aplicações práticas dos conhecimentos adquiridos e propõe, 

eventualmente, a realização de experiências que testem as informações ou conhecimentos alternativos.  

O trabalho de casa, combinado no fim da sessão, inclui habitualmente um aumento planeado da ativi‑

dade física e a prescrição de tarefas que se destinam, em última análise, a produzir alterações cognitivas.  

A leitura de folhetos apropriados pode satisfazer este objetivo. Devem ser claros, bem escritos, por forma 

a garantir a compreensão do doente, podendo incluir indicações terapêuticas sucintas que reforcem 

as ideias discutidas nas sessões anteriores. No final da sessão, o doente deve ser questionado sobre a 

forma como decorreu a consulta, de modo a revelar a sua opinião em relação aos resultados obtidos e 

expectativas futuras. Todas as sessões podem (devem) ser partilhadas por um familiar do doente, que 

compreenda os objetivos terapêuticos e aceite colaborar no programa proposto.

Quais são os principais componentes do processo terapêutico? Podemos dizer que incluem, ba‑

sicamente, tarefas de mudança comportamental e cognitiva. As primeiras justificam ‑se porque certos 

comportamentos ajudam a perpetuar situações de incapacidade, tornando necessária uma redução na 

frequência das respostas disfuncionais, tais como a permanência no leito, a hiperventilação ou a procu‑

ra sistemática de tranquilização. Por outro lado, é igualmente aconselhável aumentar a frequência dos 

comportamentos antes evitados, de acordo com objetivos precisos, realistas, acordados entre médico e 

doente. Dado que o referido aumento é suscetível de provocar uma exacerbação transitória dos sintomas, 

as mudanças devem ser efetuadas de uma forma gradual, embora consistente, a partir de uma linha de 

avaliação basal. As tarefas prescritas devem ser praticadas diariamente, até serem cumpridas sem dificul‑

dade. A resistência a estas mudanças comportamentais é geralmente protagonizada por pensamentos não 

adaptativos que funcionam, desta forma, como “barreiras à recuperação”. Assim, justifica ‑se também 

a necessária mudança cognitiva. Os pensamentos da pessoa em relação aos seus sintomas podem ser 

conhecidos durante as sessões, mas o registo diário dos sintomas, comportamentos e pensamentos pode 

oferecer uma ilustração mais rica e clara. Uma vez identificados os pensamentos do doente, o médico 

pode então tentar oferecer interpretações alternativas. Uma explicação credível que inclua elementos 

fisiológicos pode ser especialmente útil. As explicações alternativas devem ser escritas, sendo então 

reunidas as hipóteses favoráveis (ou não) a cada uma destas explicações. Os argumentos devem basear‑

‑se nos exames efetuados, na experiência subjetiva do doente e no conhecimento que ele tem sobre 

a ocorrência de sintomas e doenças em amigos e familiares. A partir do momento em que a pessoa é 

capaz de identificar os seus pensamentos, relacionados com os sintomas, também é geralmente capaz 

de os “pôr em causa”, procurando explicações alternativas, mais benignas, para o seu aparecimento. 

Na expectativa de convencer o doente sobre a importância da atenção, podem fazer ‑se experiências que 

provem, afinal, o benefício terapêutico das técnicas de distração. Se convidarmos o doente a hiperven‑

tilar no gabinete de consulta, por exemplo, facilmente se pode concluir que a ansiedade, associada à 

hiperventilação, guarda uma relação próxima com a sua dor torácica. Pode ainda ser necessário desafiar 

assunções mais básicas sobre saúde e doença. A última fase do tratamento inclui um acordo conjunto 

sobre a data da consulta final e a antecipação de dificuldades futuras. Uma possibilidade de os doentes 
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lidarem com o reaparecimento dos sintomas inclui o recurso a um programa de minitratamento que a 

pessoa pode redigir, face à aprendizagem que fez, durante o período de consultas.

Uma extensão da terapia cognitivo ‑comportamental, designada por terapia afetiva cognitivo‑

‑comportamental, em formato individual ou de grupo, reconhece a importância das emoções e da 

aceitação (Woolfolk & Allen, 2007; Woolfolk, Allen & Tiu, 2007). Reivindica um foco na experiência 

dos sintomas e da doença, alegadamente ausente na TCC. Cultiva a inteligência emocional dos doen‑

tes, ajudando ‑os a compreender e a valorizar os seus sentimentos enquanto indicadores fiáveis das 

pessoas que são e do modo como reagem, nas suas circunstâncias de vida. De algum modo, retoma 

um programa multidimensional já referido na literatura, com exploração das emoções e investimento 

na relação com o terapeuta, que nomeia, compreende, respeita e apoia a expressão dessas emoções 

(Smith, Lein, et al., 2003). Valoriza igualmente a importância dos comportamentos associados ao 

papel de doente, a análise sistemática do seu significado funcional, as contingências de reforço liga‑

das ao comportamento de doença e as relações interpessoais e contextos de vida que favorecem, de 

algum modo, a prática e a persistência do papel de doente. Do ponto de vista comportamental, esta 

terapia preconiza o treino de relaxamento, com ensino de respiração diafragmática e um programa 

complementar de relaxamento muscular progressivo. É ainda promovido um aumento das atividades, 

significativas ou agradáveis, para além do exercício físico. O designado pacing tem igualmente lugar 

nesta orientação terapêutica e consiste, basicamente, numa moderação dos níveis de atividade física. 

Ao mesmo tempo, é prescrita uma redução no consumo de cuidados de saúde, em colaboração com 

o médico de família. Do ponto de vista cognitivo e emocional, torna ‑se necessário que o doente mo‑

nitorize os pensamentos e emoções associados às flutuações sintomáticas, nomeadamente quando as 

queixas físicas são relativamente intensas ou mais moderadas. Deste modo, pretende ‑se que o doente 

ganhe consciência das situações, dos pensamentos e emoções associados às flutuações mencionadas. 

Ou seja, que se dê conta das relações entre sintomas e contexto psicossocial. Também se preconiza a 

distração em relação aos sintomas físicos, mediante construção de uma lista de atividades que garantam 

a referida distração. A reestruturação cognitiva integra igualmente o plano terapêutico, por exemplo 

corrigindo erros cognitivos, pensamentos catastróficos ou crenças não adaptativas sobre os alegados 

efeitos negativos do exercício físico. Do ponto de vista interpessoal, é importante explorar questões 

relacionadas com o comportamento de doença e eventuais ganhos secundários. O terapeuta não deve 

sugerir que os sintomas são voluntários ou obedecem a algum plano oculto. Mas pode perguntar ao 

doente, por exemplo, se conheceu alguém com uma doença crónica em sua casa, ou no seu círculo 

de pessoas conhecidas, ao longo da sua infância ou mesmo durante a sua vida adulta. É pedido ao 

doente que descreva a pessoa que esteve doente e o modo como a sua doença afetou a sua vida. 

Depois, o doente é confrontado com as oportunidades desperdiçadas pela pessoa conhecida, enquanto 

esteve doente, bem como com a forma como as outras pessoas reagiram face à sua condição. É ‑lhe 

perguntado se a doença da pessoa conhecida lhe trouxe, a ela, algumas vantagens ou benefícios. 

Se o doente não refere quaisquer benefícios, então é confrontado com alguns benefícios potenciais  

da situação de doença, nomeadamente a prestação de cuidados ou uma atenção especial, o evitamento 
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de atividades desagradáveis ou de conflitos, a aquisição de uma posição de favor no seio da família 

ou mesmo uma redução das expectativas em relação ao próprio. Geralmente, o doente acaba por 

reconhecer que a pessoa conhecida beneficiou, na verdade, de algumas destas vantagens, a partir 

da posição de doente. O terapeuta pode então discutir com o doente o impacto da sua experiência  

de doença. Pode referir ‑se às suas experiências de doença enquanto criança. Como respondiam as ou‑

tras pessoas quando estava doente, na infância? Ficava em casa, sem ir à escola? Recebia uma atenção 

ou tratamento especiais pelo facto de estar doente? E agora, na vida adulta, para além do impacto 

negativo dos sintomas, existe alguma vantagem pelo facto de estar doente? A discussão do papel de 

doente não é isenta de dificuldades e obstáculos muitas vezes intransponíveis. O doente pode dizer 

que não conheceu ninguém que estivesse doente, com uma doença crónica, durante a sua infância. 

Eventualmente, nestes casos, o doente aprendeu a valorizar a resiliência e o estoicismo, assumindo 

que a doença é um claro sinal de fraqueza. Ou então, o doente pode negar quaisquer benefícios ou 

vantagens associados à sua condição clínica, denunciando um défice de assertividade que deve ser 

corrigido através da expressão honesta dos seus pensamentos e emoções, com recurso eventual a 

técnicas de role ‑playing (Woolfolk & Allen, 2007).

A terapia afetiva cognitivo ‑comportamental pode ainda convocar o(a) companheiro(a) para 

o programa terapêutico. Na verdade, alguns parceiros guardam uma distância emocional que se 

quebra apenas quando o doente se queixa com sintomas. Neste contexto, o casal é convidado a 

procurar conversas e atividades alternativas que não se baseiem exclusivamente na doença ou sin‑

tomas apresentados. Alguns doentes queixam ‑se com sintomas imediatamente antes ou durante 

conversas ou atividades desagradáveis. Aqui, o companheiro pode ser complacente, permissivo em 

relação aos comportamentos de evitamento protagonizados pelo doente. O doente é incentivado 

a lidar com a situação ou, então, a encontrar um argumento alternativo para a evitar. O compa‑

nheiro pode simplesmente ignorar os sintomas do doente, sempre que este se queixa. Este com‑

portamento do companheiro pode intensificar o comportamento de doença do doente, com mais 

queixas, mais consultas e mais descondicionamento global. Nestas condições, o companheiro deve 

reconhecer o sofrimento do doente, sem dramatizar excessivamente. O casal é ainda encorajado 

a discutir temas não relacionados com a doença, relativamente aos quais o companheiro se deve 

mostrar atento e compreensivo.

9.8 TERAPIA NARRATIVA

O modelo cognitivo ‑comportamental preocupa ‑se com a necessidade de demonstrar a validade 

científica das suas ideias e métodos. As terapias narrativas, pelo contrário, observam uma atitude 

pouco convivente com as formas científicas tradicionais. A utilidade potencial das duas abordagens, 

no entanto, resulta da possibilidade de vermos o mundo com pelo menos duas lentes distintas, embora 

complementares (Bruner, 1986). O conhecimento paradigmático ou lógico ‑científico implica a construção 
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de modelos abstratos da realidade, perseguindo o ideal de um sistema matemático, baseado na des‑

crição e explicação. O conhecimento narrativo, por sua vez, mostra ‑nos o mundo através das histórias 

que são contadas, incluindo as ações e as intenções humanas, as suas vicissitudes e consequências. 

A psicologia e as ciências sociais têm privilegiado os modelos científicos, paradigmáticos, nos seus 

esforços de compreensão das pessoas e do mundo. Mas a nossa vida, a vida de todas as pessoas, está 

povoada de histórias. As nossas experiências e as nossas identidades são estruturadas, armazenadas 

e comunicadas através de histórias. O psiquiatra passa grande parte da sua vida profissional a ouvir 

histórias. As telenovelas, as conversas no local de trabalho, as conversas comuns do dia a dia, estão 

saturadas com histórias. Ora, se o médico também ouve histórias no gabinete de consulta, por que é 

que estas não têm uma relevância aparente na teoria e prática da medicina? A razão prende ‑se com 

o facto de as histórias, contadas pelos doentes, serem geralmente transformadas em categorias ou 

conceitos abstratos. Na verdade, o conhecimento do mundo, segundo Bruner, requer o contributo 

simultâneo das abstrações científicas e das histórias do dia a dia.

9.8.1 Aspetos Históricos e Conceptuais

A “viragem narrativa” constituiu um acontecimento importante na história da psicologia, coin‑

cidente com o advento da pós ‑modernidade. A teoria narrativa pós ‑moderna infiltrou vários ramos 

do conhecimento, determinando uma viragem narrativa nas artes, na literatura, na antropologia, no 

teatro e na psicoterapia (Hamkins, 2014). Neste contexto, surgiu também a chamada medicina narrativa 

(Charon, 2006). As “grandes teorias” cederam o lugar ao conhecimento local, à diversidade de narrati‑

vas que habitam a comunidade global. Esta revolução nem sempre clarificou, no entanto, os conceitos 

de história e narrativa (McLeod, 1998). Uma história pode ser tomada como um relato estruturado de 

um acontecimento passado, com princípio, meio e fim, comunicando informação sobre uma sequência  

de ações levadas a cabo por uma pessoa ou grupo de pessoas. Geralmente tem alguma qualidade 

dramática e diz ‑nos alguma coisa sobre a personalidade do autor e dos protagonistas. Uma narrativa 

é um termo mais inclusivo usado para descrever o processo geral de criação da história. Pode conter 

várias histórias e comentários a estas histórias, fazendo a ligação entre sequências e explicações. No 

contexto de uma consulta, aquilo que o doente nos diz pode, pois, ser considerado como uma narrativa 

construída a partir de várias histórias. A abordagem ao conceito de narrativa, entretanto, tem sido pro‑

tagonizada por escolas com diferentes orientações conceptuais. A teoria psicodinâmica, por exemplo, 

viu na narrativa a possibilidade de identificação de material inconsciente. As orientações construtivistas e 

construcionista social, por sua vez, assumiram posições diversas e merecem uma atenção mais detalhada.

A “revolução construtivista” emergiu ao longo da última década e confirmou, mais uma vez, a 

“constância da mudança” nas terapias cognitivo ‑comportamentais (Gonçalves, 1989). Segundo Óscar 

Gonçalves e Paulo Machado, esta nova perspetiva interpretou a disfunção individual não como um 

resultado de contingências ambientais ou disfunções cognitivas, mas antes como uma consequência 



9. TRATAMENTO434

da incapacidade das estruturas cognitivas para se acomodarem às alterações ambientais (Gonçalves 

& Machado, 1989). O desequilíbrio resultante poderia ser corrigido, nestas condições, mediante a 

construção de estruturas cognitivas mais adequadas. A teoria do desenvolvimento surgiu também 

como um acessório fundamental do construtivismo, com implicações terapêuticas, na medida em 

que nos revela aquilo que o doente é capaz de construir, num determinado momento da sua vida. 

Ainda segundo esta perspetiva, o mundo da realidade não é um mundo que nos é dado, que está aí, 

à nossa espera; é antes o resultado de uma criação ativa das pessoas, que constroem as suas perce‑

ções e significados à custa das suas ações e da linguagem. Daí o interesse da terapia construtivista 

em produtos linguísticos como as histórias e as metáforas, encaradas como meios de estruturação 

da experiência subjetiva. Esta terapia, no entanto, guia ‑se mais por princípios do que por técnicas, 

em contraste com as terapias cognitivas “racionalistas” de Beck e Ellis. Ao interessar ‑se pelo uso 

interpessoal da linguagem, reivindica igualmente um estatuto menos individualista que as referidas 

terapias cognitivas, pelo facto de estas últimas se concentrarem, prioritariamente, em processos cog‑

nitivos internos. O seu objetivo básico consiste em explorar as formas mediante as quais as pessoas 

criam significados, nas suas vidas. Estes significados e as histórias que os suportam, por sua vez, são 

entendidos como resultando de processos estruturais profundos, de esquemas cognitivos através dos 

quais a realidade é interpretada. O trabalho do terapeuta consiste em identificar histórias conflituais, 

tentando introduzir incongruências na maneira não adaptativa através da qual o doente constroi o seu 

mundo. Em suma, o objetivo da terapia construtivista consiste num processo de mudança individual.

O construcionismo social94, por outro lado, sustenta que a experiência subjetiva e os significados 

não são construídos apenas a nível do indivíduo, como defende a teoria construtivista, mas sim no 

contexto mais amplo da cultura. Considerando que as pessoas são seres eminentemente sociais, esta 

nova orientação refere que a identidade individual é um produto da história e da cultura, da posição 

que a pessoa ocupa na sociedade e dos recursos linguísticos disponíveis. A narrativa, neste sentido, 

constitui uma ponte entre a experiência individual e a cultura. As histórias de doença e sofrimento 

aparecem em contextos relacionais influenciados por discursos culturais que podem promover, ou 

94 O construcionismo social tem importantes antecedentes na história da Sociologia e da Psicologia, sendo atualmente 
associado, frequentemente, às teses da pós ‑modernidade (Quartilho, 2001). Como vimos, é uma orientação teórica que de‑
fende uma atitude crítica perante o conhecimento tido por adquirido, no pressuposto de que as categorias com que vemos 
o mundo não nos mostram o mundo, necessariamente, tal como ele é. Estas categorias, por sua vez, são histórica e cultural‑
mente específicas, o que contribui, naturalmente, para relativizar a compreensão do mundo, de acordo com a respetiva época 
histórica. O conhecimento das pessoas, e a própria noção de verdade, por sua vez, são fabricados no contexto das interações 
interpessoais, não constituindo, portanto, uma tradução fiel da natureza que as rodeia, ou uma descrição objetiva dos seus 
mundos. Todo o conhecimento humano, aquilo que consideramos ser a verdade, incluindo a ciência e a medicina, é influen‑
ciado pelas perspetivas narrativas e privilégios sociais dos seus autores (Hamkins, 2014). A linguagem, enquanto instrumento 
privilegiado de interação social assume, portanto, um significado inestimável para a persuasão construcionista. Transforma ‑se 
mesmo numa forma de ação social situada, em contraste com a psicologia tradicional que a tem representado, antes, como 
um veículo passivo dos pensamentos e das emoções. Sendo possível, de acordo com esta perspetiva, a existência de múltiplas 
construções sociais, então torna ‑se também viável uma multiplicidade de ações humanas, cada uma delas correspondendo à 
forma como o mundo é construído, em cada contexto particular. O leitor interessado pode consultar, por exemplo, Berger e 
Luckmann (1966), Gergen (1985), Sarbin e Kitsuse (1994) e Burr (1995).
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não, o bem ‑estar do doente. Significa isto que é possível haver outras histórias, alternativas, rela‑

cionadas com a experiência que os doentes trazem à consulta. As histórias que ajudam a construir 

as nossas vidas “estão lá fora”, já existem antes de nascermos e continuam depois da nossa morte. 

Ser uma pessoa, no contexto da cultura, consiste na criação de um alinhamento satisfatório entre 

a experiência individual e a “história de que eu faço parte”. O trabalho do terapeuta consiste em 

ajudar o doente a cumprir esta tarefa, sobretudo nos momentos em que o referido alinhamento fica 

comprometido (McLeod, 1998). Do ponto de vista terapêutico, portanto, o construcionismo social 

não aspira à mudança de processos psicológicos internos. Baseando ‑se nas ideias de um self relacio‑

nal, presta mais atenção ao que se passa entre as pessoas, e não dentro das pessoas.95 No lugar de 

teorias de défice ou patologia interna, o construcionismo valoriza os processos sociais e culturais que 

influenciam a nossa visão do mundo e os modos como esta visão influencia, por sua vez, as nossas 

ações e relações interpessoais.

O seu interesse preferencial localiza ‑se na comunidade, na relação entre o doente e as outras 

pessoas, entre o doente e as suas circunstâncias de vida. Ou seja, é uma forma de trabalhar no espaço 

situado entre a pessoa e a comunidade em que ela vive. A inspiração terapêutica do construcionismo 

social tem as suas origens nas ideias de Michael White e David Epston, dois terapeutas que formula‑

ram a necessidade de externalização dos problemas, no contexto da consulta, ou seja, a conveniência 

terapêutica de ver os problemas como histórias que existem fora da pessoa (White & Epston, 1990). 

Com efeito, muitos doentes vêm à consulta aparentemente convencidos que os problemas fazem 

parte deles, como se fossem intrínsecos à sua identidade pessoal, “agarrados à pele”, como se eles 

próprios se tivessem tornado na história que contam. São narrativas disfuncionais que muitas vezes 

escondem a desigualdade e o exercício arbitrário do poder, em diferentes contextos. Ora, as histórias 

que as pessoas contam sobre si próprias não apenas descrevem as suas vidas, influenciam igualmente 

as suas vidas (Lewis, 2011). Deste modo, o processo de externalização consiste em separar a pessoa 

da relação que ela mantem com o problema. Além disto, o problema é visto como o reflexo de uma 

narrativa dominante que determina a vida do doente e as suas relações interpessoais, como se essa 

narrativa estivesse a falar através do doente e dos seus problemas, inviabilizando a procura de histórias 

alternativas. Como vimos, a psiquiatria narrativa confere prioridade à descoberta e exploração das 

forças e significados contidos nas histórias alternativas que o doente ainda não reconheceu e que, 

portanto, ainda não contou (Hamkins, 2014). 

Na psiquiatria narrativa, em vez de valorizar apenas histórias de perda, sofrimento, con‑

flito, negligência, ou abuso, na vida de alguém, procuro histórias de alegria, conexão, intimidade, 

95 Kenneth Gergen declarou ‑se vítima de uma “epifania relacional”, por entre conjeturas críticas contra a celebração da 
mente individual. Considerando a revolução cognitiva como uma “revolução errada”, o referido autor defendeu a importância 
da realidade relacional e das práticas discursivas, na comunidade, no âmbito teórico do construcionismo social. Communicamus 
ergo sum (Gergen, 1994).
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consistência e sucesso, uma vez que estas histórias são a fortuna das pessoas que nos procuram. Em 

vez de privilegiarmos uma história de fracasso, somos os coautores de uma história de sucessos na 

resolução de problemas, por muito pequenos que sejam (Hamkins, 2014).

Deste modo, externalizar o problema consiste em abrir um espaço para outras histórias, outras 

narrativas, cuja autoria o doente deve também assumir. Para se conseguir este objetivo, o terapeuta 

adota uma posição de “não ‑saber”, cabendo ao doente o relato da história e a procura de histórias 

alternativas (Anderson & Goolishian, 1992). Para começar, é preciso dar um nome ao problema, de 

preferência utilizando as palavras do doente. O ato de nomear confere foco e precisão ao problema 

e permite alguma possibilidade de controlo. É mais do que um passo simbólico, na medida em que 

constitui uma forma de clarificar e normalizar o problema e permite, deste modo, que a pessoa se 

posicione de uma forma diferente (Payne, 2006). Depois deve saber ‑se como é que o problema in‑

fluencia a vida da pessoa. Enquanto ouve o relato, o terapeuta fica atento aos momentos em que 

o problema não dominou a pessoa, os chamados sparkling moments. Ou então faz uma focagem 

especial nos unique outcomes, acontecimentos ou ações que não foram incluídos na história inicial 

(Gergen, 2015). É a partir destes momentos, acontecimentos ou ações, finalmente, que o doente deve 

tentar construir novas histórias e assumir a sua autoria, a autoria de expressões alternativas, mais 

benéficas, para o problema que o trouxe à consulta. O conceito de externalização, portanto, pode 

ser visto em termos metafóricos. As pessoas não são consideradas como individualidades autónomas, 

isoladas, alojando um self que deve ser continuamente estudado e explorado nas suas profundezas, 

são antes vistas como estando comprometidas com a ação, mergulhadas na cultura, “feitas” com 

histórias e construindo histórias.

A teoria fenomenológica veio despertar ‑nos para a importância da experiência de doença e do 

sofrimento, para além da disfunção biológica associada. Não bastava explicar a perturbação física. Era 

igualmente necessário compreender a experiência e o significado. A “humanidade ferida” do doente 

lembra ‑nos que a doença implica um compromisso da liberdade de ação, uma ausência eventual da 

informação necessária para tomar decisões racionais no processo de recuperação, um prejuízo da 

autonomia pessoal, um aumento da dependência e, finalmente, uma transformação negativa da 

autoimagem consequente à doença e às vulnerabilidades associadas (Pellegrino, in Lewis, 2011:24).  

A antropologia médica argumentou igualmente contra a redução biológica, privilegiando uma medicina 

centrada no significado, uma reorientação da teoria e prática médicas que fizesse justiça à nature‑

za moral da relação médico ‑doente (Kleinman, 1988). A sociologia médica defendeu que a doença 

grave significava a perda do mapa que antes orientava a vida do doente, obrigando ‑o a recontar o 

passado, o presente e o futuro através de novas histórias, da criação de novos mapas que respondem 

à necessidade de construir novas relações com os outros e com o mundo (Frank, 1995). No âmbito da 

medicina, os novos conhecimentos da genética e os neurotransmissores cerebrais não facilitaram o 

estudo das múltiplas dimensões interpretativas dos problemas humanos. A medicina narrativa, neste 

contexto, representa hoje um esforço para humanizar a prática médica, proclamando a importância das 
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histórias e a absoluta necessidade de serem ouvidas. Sem competência narrativa, os médicos perdem 

a capacidade de compreender a experiência de doença.

Apesar do progresso técnico, os médicos não mostram muitas vezes a capacidade humana 

de reconhecer as situações difíceis em que os seus doentes se encontram, de empatizar com os que 

sofrem, de se aliarem honesta e corajosamente aos doentes nas suas lutas pela recuperação do seu 

estado de saúde, com doenças crónicas, ou com doenças terminais. Os doentes lamentam que os 

seus médicos não os oiçam, ou que pareçam indiferentes perante o seu sofrimento (Charon, 2006).

9.8.2 Tratamento da Somatização

A somatização pode estar relacionada, como vimos, com a experiência secreta e opressora 

de dilemas indizíveis, inescapáveis. Estes significam que não existe uma solução óbvia para o pro‑

blema com que a pessoa se debate e que, além do mais, o tipo de conversação essencial para a 

sua resolução não é possível. Deste modo, o dilema consiste habitualmente na existência de uma 

comunicação do tipo double bind em que: 1) há uma instrução num nível de comunicação; 2) há 

uma instrução simultânea noutro nível de comunicação, conflitual com a primeira; 3) o recetor da 

comunicação não pode comentar o conflito e 4) o recetor da comunicação não pode abandonar a 

interação (Grifffith & Griffith, 1994). Por outro lado, a génese destes dilemas deve também uma 

importância crucial à influência da linguagem, sendo esta entendida como um “mar” em que as 

pessoas ficam imersas, desde o nascimento. As pessoas não criam a linguagem, são criadas pela 

linguagem. As histórias estão “presentes” num espaço social, partilhado, e contribuem para a estru‑

turação da nossa experiência subjetiva. Assim, a linguagem não é vista como uma posse individual, 

servindo apenas uma função comunicativa, mas antes como uma “forma de ser” existente num 

espaço intersubjetivo. É a matriz social da linguagem, sob a forma de idiomas, tradições, costumes 

e outras práticas sociais que é responsável, segundo esta perspetiva, pela criação da identidade 

individual. As práticas discursivas dominantes podem infiltrar, a esta luz, a génese e perpetuação 

dos sintomas somáticos funcionais96.

96 As referências à linguagem e às práticas discursivas assumem hoje uma importância crescente, no âmbito da Psicologia 
e outras ciências sociais. Protagonizam uma segunda revolução cognitiva, uma viragem discursiva que resulta, em larga medi‑
da, das influências de Wittgenstein e dos seus “jogos da linguagem”, propondo que a compreensão das pessoas e dos seus 
comportamentos é mais satisfatória se olharmos para aquilo que elas fazem com as palavras. Muitos fenómenos psicológicos 
podem ser interpretados como características ou propriedades do discurso, público ou privado. Se o discurso é público, trata ‑se 
de um comportamento; se é privado, refere ‑se aos pensamentos da pessoa. O uso privado destes pensamentos, por seu lado, 
deriva das práticas discursivas interpessoais que, segundo esta perspetiva, constituem uma característica central da vida huma‑
na (Harré e Gillet, 1994). Segundo Potter e Edwards, em vez de vermos as construções discursivas como expressões externas 
de estados cognitivos, elas devem ser examinadas no contexto da sua ocorrência como construções situadas, cuja natureza 
precisa faz sentido para os participantes … em termos da ação social que as descrições perseguem (Harré e Gillet, 1994: 28).
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A narrativa de doença do doente começou com as particularidades dos seus sintomas 

físicos mas rapidamente se ramificou para uma memória concreta, detalhada, dos problemas do pas‑

sado, como se a metáfora somática se tivesse transformado na mnemónica para recuperar o passado 

(Kleinman & Kleinman, 1995)

A somatização também pode constituir, como vimos, uma expressão retardada de uma expe‑

riência traumática anterior. Podemos especular que esta experiência é inicialmente processada como 

uma narrativa incoerente que, de alguma forma, deve ser transformada no processo terapêutico, 

mediante a construção de narrativas coerentes (Waitzkin & Magana, 1997). Ou seja, o desenvol‑

vimento progressivo de uma narrativa coerente tem maior significado terapêutico que a existência 

inicial de uma história coerente. O processo de construção de uma história, em vez da história já 

construída, constitui, na verdade, o objetivo da linguagem falada ou escrita, no contexto terapêutico 

(Pennebaker, 1993). Estas assunções baseiam ‑se na tese de que a inibição ativa dos pensamentos, 

emoções ou comportamentos constitui um stressor, um trabalho físico que determina alterações 

biológicas e influencia negativamente a saúde, a longo prazo97. Ao mesmo tempo, quando esta ini‑

bição não é transformada em linguagem, verbal ou escrita, os seus efeitos afetam as capacidades de 

raciocínio individual, impedindo a compreensão e assimilação da experiência traumática. O processo 

de confrontação, por outro lado, ao permitir que o indivíduo pense ou fale ativamente sobre a ex‑

periência traumática, tende a reduzir os efeitos da inibição e a proporcionar uma reconcetualização 

dos acontecimentos, promovendo a externalização da referida experiência sob a forma de narrativas 

coerentes com princípio, meio e fim (Pennebaker, 1990). Quando o problema é resolvido, resolve ‑se 

através da linguagem.

Pensamos que a terapia é um processo de expansão e verbalização do “não dito”  ‑ o de‑

senvolvimento, através do diálogo, de novos temas e narrativas … a criação de novas histórias … Este 

recurso para a mudança, o ainda ‑não ‑dito, não está no inconsciente ou em qualquer outra estrutura 

psíquica … não está na célula ou na estrutura biológica, nem está numa estrutura social como a famí‑

lia. Este recurso existe no “círculo do não expresso” …, está na faculdade que temos para “estarmos 

na linguagem” uns com os outros … para desenvolvermos novos temas, novas narrativas, e novas 

histórias (Anderson e Goolishian, cit. in Griffith, Griffith, & Slovik, 1990).

A terapia narrativa, portanto, sustenta que as histórias utilizadas pelo doente podem encerrar 

uma natureza autodestrutiva, funcionando muitas vezes como grilhetas que ajudam à perpetuação ou 

97 James Pennebaker ilustra este processo de inibição ativa com o “dilema do urso branco”, pedindo ao leitor para não 
pensar num urso branco, durante um minuto. A conclusão imediata é a de que, não querendo pensar no urso, as pessoas 
acabam por “ver” a sua cor, o nariz, as patas, o gelo, etc. (Pennebaker, 1990: 59). Tentar não pensar numa experiência 
traumática pode significar, nesta perspetiva, um doloroso convívio com essa experiência. É necessário, portanto, tornar acei‑
táveis os pensamentos inaceitáveis.
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agravamento dos sintomas. Nestas circunstâncias, a terapêutica pode ajudar na medida em que seja 

capaz de desafiar a autoridade das narrativas atuais ou de criar narrativas novas, alternativas, que não 

produzam sintomas. Quando uma pessoa fica “encurralada” num dilema, a armadilha é muitas vezes 

mantida pela impossibilidade de ver o problema com uma perspetiva diferente, que introduza novas 

opções. Nestas condições, pode invocar ‑se a relação entre a pessoa e o seu Deus, não por razões teo‑

lógicas, mas antes porque a referida relação é muitas vezes a única, pelo menos no mundo ocidental, 

em que não existem segredos. O objetivo é conhecer o segredo “patogénico”, mediante perguntas 

como: “Se Deus olhasse para a sua situação, o que é que Ele poderia ver?”.

Como deve ser organizado o processo terapêutico, de acordo com esta perspetiva narrativa? Desde 

logo, é importante criar o tipo de relação e conversação que permita ao doente uma expressão livre 

das suas experiências, das suas histórias “amordaçadas”. É preciso compaixão e sintonia emocional. 

Mas também uma sintonia cultural que permita compreender o seu contexto de vida (Hamkins, 2014). 

Quando as experiências tiveram que ser silenciadas, a simples partilha dos acontecimentos, durante a 

consulta, pode constituir um importante fator de alívio. Mas para que tal aconteça, é necessário que 

se crie o “contexto biológico” para o relato de histórias pessoais (Grifffith & Griffith, 1994). Todos os 

mamíferos, incluindo o homem, exibem duas posturas emocionais básicas  ‑ as posturas emocionais 

de tranquilidade e mobilização. Nas primeiras, a pessoa sente uma necessidade mínima de controlar 

o seu ambiente físico, sendo desprezíveis as suas expectativas de ameaça ou perigo. Nas posturas 

emocionais de mobilização, pelo contrário, os sistemas do indivíduo são “forçados” a controlar o am‑

biente, a vigilância é elevada e a atenção é dirigida para o exterior, de maneira a prever ou controlar 

um potencial adversário. No homem, a linguagem permite a partilha de algumas histórias pessoais 

com muitas pessoas. Outras histórias pedem uma divulgação mais restrita. Outras ainda têm que ser 

mantidas no silêncio, sob pena de desencadearem uma resposta de alarme. Esta retração da lingua‑

gem, silenciando histórias dilemáticas, corresponde à postura emocional de mobilização. O início do 

processo terapêutico só é possível mediante a substituição desta postura pela postura emocional de 

tranquilidade, que permita uma livre expressão das narrativas camufladas. Para o efeito, o doente 

deve sentir uma atmosfera de proteção e segurança. O médico, por seu lado, deve saber ouvir, obser‑

vando uma atitude de curiosidade, respeito e abertura. Deve estabelecer uma relação igualitária com  

o doente e usar o seu vocabulário, criando um domínio conversacional. Numa palavra, deve descobrir 

a “melhor dança” possível na relação com o doente, explorando as vantagens do diálogo, de maneira 

a descobrir, no decurso da conversação, os ingredientes necessários ao processo terapêutico. Contudo, 

no caso das vítimas de trauma, a linguagem é muitas vezes insuficiente. Contar uma história não altera 

necessariamente as respostas físicas de um organismo que se mantem hipervigilante. Para que uma 

mudança verdadeira possa ter lugar, o corpo precisa de saber que o perigo já passou, pelo que deve 

aprender a viver, nas novas condições, a realidade do presente (Kolk, 2014).

Muitas vezes, por outro lado, as histórias que o doente conta não parecem conter os elementos 

necessários à resolução do problema. São expostas com o carimbo da fatalidade, ilustrações resignadas 

do sofrimento porque a vida “é assim”, sem mais. Outras vezes têm mesmo uma qualidade tóxica, 
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destrutiva, porque obscurecem ativamente a possibilidade de uma história alternativa, mais benigna. 

Assim, há que identificar estas histórias, estes dilemas não falados que geram sintomas somáticos 

funcionais, submetendo ‑os de seguida a um processo de desconstrução e externalização. Uma das 

diferenças entre as histórias que o doente conta no seu dia a dia e as histórias que conta na consulta, 

reside no facto de as primeiras serem sempre contadas da mesma maneira, todos os dias. No contex‑

to terapêutico, todavia, pretende ‑se que a história seja modificada. O terapeuta e o doente, nestas 

circunstâncias, envolvem ‑se na tarefa de desconstruir a história original, com o objetivo de encontra‑

rem histórias mais favoráveis. O terapeuta pode, por exemplo, colocar questões que desestabilizam a 

história do doente, levando ‑o a descobrir inconsistências no seu relato. Ou pode confrontá ‑lo como 

momentos em que, face a problemas similares, encontrou soluções satisfatórias. Mas a tarefa básica 

da desconstrução consiste em descobrir formas diferentes de contar a história, criando histórias al‑

ternativas, com apelo eventual ao bom humor. O princípio subjacente a esta tarefa, numa perspetiva 

construcionista social, diz ‑nos que não existem histórias definitivas e que o processo de construção 

de uma história de vida, na verdade, é uma tarefa interminável. A externalização, por sua vez, é um 

processo terapêutico, ou talvez antes uma atitude, que visa contrariar o poder “patogénico” das prá‑

ticas sociais, encorajando a pessoa a objetificar, e por vezes a personalizar, os problemas de que são 

vítimas, transformando ‑os em “entidades separadas” (Freedman & Combs, 1996). A pessoa não é o 

problema, o problema é o problema (White & Epston, 1990).

Terapia narrativa e sintomas somáticos funcionais. Adapt. de Griffith e Griffith, 1994:118
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Na prática, uma vez feita a identificação das histórias “clandestinas”, devem ser colocadas 

questões que ajudem a desconstruir e externalizar os dilemas, sensibilizando o doente para as suas 

consequências futuras. Embora cada história seja uma história, é possível identificar fórmulas que, 

de uma maneira separada ou conjunta, parecem reger os modos como os doentes e as suas famílias 

escapam à influência patogénica dos dilemas: 

1. O doente aprende a evitar situações que alimentam uma história dilemática. É necessário en‑

contrar os antídotos que anulem o poder destrutivo da história, muitas vezes sob a forma de novos 

hábitos e estilos de vida. Se considerarmos que muitos dilemas resultam de injustiças ou de situações 

de vida miseráveis, não faz sentido propor uma mudança no carácter ou personalidade da pessoa que 

sofre. É antes desejável, nestas circunstâncias, que a vítima se afaste do “local do crime” e procure 

outros rumos para a sua vida. Para este efeito, a criatividade do doente e das suas famílias pode faci‑

litar a descoberta das soluções adequadas. Dar um nome à história e atribuir ‑lhe as qualidades de um 

adversário a combater são estratégias que podem, desde logo, modificar as posturas emocionais do 

doente. Mudar a linguagem, neste sentido, contribui para o processo de externalização.

2. O doente localiza uma história, na sua vida, associada a uma postura emocional que bloqueia a 

ocorrência do sintoma. “Existe algum estado particular do seu corpo, alguma emoção particular, com os quais 

os seus sintomas nunca ocorram?”. Se for possível descrever a postura emocional correspondente, podemos 

então perguntar à pessoa quais são as partes da sua vida intimamente associadas a esta postura. Por vezes, 

é possível identificar circunstâncias onde prevalece esta postura emocional protetora. A atenção do doente 

muda ‑se então do domínio do problema para o domínio das soluções possíveis. A construção de histórias 

alternativas associadas a esta segunda postura servirá, tendencialmente, o propósito de aliviar os sintomas. 

3. O doente localiza uma história, na sua vida, ou cria uma nova história, que seja capaz de de‑

salojar a atual história dilemática. Ou então, transforma uma velha história dilemática numa forma 

benigna que não cria o dilema interior. Como vimos, este processo deve começar pela identificação da 

narrativa dominante, relacionada com os sintomas. São as ambiguidades ou insuficiências desta narrativa 

que oferecem depois as possibilidades de expansão narrativa, com surgimento de histórias plausíveis, 

alternativas. A intervenção terapêutica, portanto, consiste em confrontar o doente com as inconsis‑

tências, ambiguidades, paradoxos e enigmas da narrativa dominante. Independentemente das técnicas 

utilizadas, a conflitualidade resultante produz a desejável construção de novas narrativas e a criação 

de novos significados, com sacrifício da narrativa dominante e alívio eventual dos sintomas funcionais.

Todas as propostas terapêuticas visam aliviar o sofrimento do doente, melhorar a sua qualidade 

de vida e reabilitar as suas capacidades para ser saudável. Mas arriscam a transformação do sofrimento 

numa categoria diagnóstica que tem que ser tratada a todo o custo. Muitas vezes, ignoram o contexto 

de vida do doente, as suas experiências e trajetórias de vida, os processos de perda e destituição que 

se localizam no contexto social e político. A “cultura terapêutica” obriga ‑nos a acreditar que os pro‑

blemas da vida requerem uma intervenção e apoio profissionais (Furedi, 2004). Mas talvez devêssemos 

ser menos dependentes da biomedicina quando queremos conferir sentido às nossas vidas e ao sofri‑

mento. Precisamos de fazer uma leitura dos modos como as dimensões sociais e políticas influenciam 
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o bem ‑estar das pessoas menos providas de poder e oportunidades (Barker, 2005). Os perigos da 

biologia molecular e neurofisiologia, com os seus diagramas ou esquemas visualmente apelativos, mais 

“concretos” e “objetivos”, residem na sua potencial capacidade de obliterar a importância da política, 

da religião e do poder na vida das pessoas (Neilson, 2015). No encontro clínico, precisamos de uma 

dimensão moral que saiba reconhecer o que é realmente importante para os doentes. Precisamos de 

um paradigma social que investigue o que acontece entre as pessoas e não o que está errado dentro 

das pessoas, como se elas vivessem completamente desligadas dos seus contextos sociais e culturais 

(Priebe, 2015). Persistir no tratamento de uma doença secretamente alojada na interioridade psicológica 

ou biológica do organismo, obliterando a dimensão biográfica, os contextos sociais e interpessoais, 

significa um obscurecimento na nossa capacidade de compreensão. Não basta explicar. Os sintomas 

e problemas do doente devem também ser compreendidos em função da sua vida e a sua vida deve 

ser compreendida em função dos seus sintomas e problemas. Tal como quando lemos um romance...

Na interpretação ou análise de um romance, um capítulo é compreendido em termos de 

todo o romance, enquanto que o romance, por sua vez, é compreendido em termos dos capítulos 

individuais. Não dizemos que os capítulos “causam” o romance ou que o romance “causa” os capítulos; 

em vez disso, compreendemos e interpretamos cada um em função do outro …

Phillips, 2004. Understanding/Explanation: 181
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De certa maneira, a investigação que investiga conceitos é um pensamento que está per‑

dido – há tanta coisa à nossa volta, tantos acontecimentos, livros, autores: porquê selecionar uns e 

não outros?, porquê mais atenção a esta obra e não à outra do mesmo autor?, a este conceito, a esta 

frase e não a outra?, qual a razão, enfim, para se avançar por este e não por aquele lado? Todo o 

investigador investiga porque está perdido e será sensato não ter a ilusão de que deixará de o estar. 

Deve, sim, no final da sua investigação, estar mais forte. Continua perdido, mas está perdido com 

mais armas, com mais argumentos. Como alguém que continua náufrago, mas que tem agora, contra 

as intempéries e os perigos, um refúgio mais eficaz

Gonçalo M. Tavares, 2013. Atlas do Corpo e da Imaginação: 38

As interpretações plausíveis não serão melhores que as explicações causais, em particular 

quando a descoberta de uma explicação causal nos obriga a artificializar o objeto do nosso estudo até 

um ponto dificilmente reconhecível como sendo representativo da vida humana?... O estudo do espírito 

humano é tão difícil, tão constrangido pelo dilema de ser ao mesmo tempo o objeto e o agente do 

seu próprio estudo, que não pode limitar as suas investigações a formas de pensar oriundas da Física. 

Pelo contrário, a tarefa é tão atrativa e importante que merece toda a rica variedade de contributos 

que podem ser oferecidos para a compreensão do sentido que o homem confere ao seu mundo, aos 

seus semelhantes e a si próprio. Este é o espírito com que devemos prosseguir.

Jerome Bruner 1990, Acts of Meaning: xiii

A somatização é um idioma de desassossego. Um desassossego interior, da alma até ao corpo, 

do corpo até à alma. Um desassossego do mundo, até à rua juncada de caixotes. É uma depressão 

profunda e calma, um estilo cognitivo, uma inquietude, uma estratégia de negociação, um protes‑

to oblíquo, uma retórica corporal, um dilema incomunicável, uma linguagem sociossomática, uma 

categoria diagnóstica, uma performance cultural, um tédio indecifrável, uma entidade clínica, uma 

maneira de estar no mundo.

Este trabalho não pretendeu oferecer a melhor definição, compreensão ou explicação para 

os sintomas somáticos funcionais. Talvez tenha frustrado elementares expectativas de coerência e 

harmonia. Mas sugeriu a necessidade de se submeterem todos os conceitos mencionados à apre‑

ciação crítica, no sentido de se escolher aquele (ou aqueles) que, no caso de um doente particular, 

melhor possa (possam) contribuir para compreender a sua situação de vida e ajudar ao alívio dos 

seus sintomas. As experiências subjetivas de mal ‑estar, solidão, aborrecimento, ansiedade, alienação, 

constituem manifestações de uma apreensão pessoal que o indivíduo faz a partir do seu mundo. 

Como tal, podemos dizer que as emoções traduzem a compreensão que a pessoa faz de si própria, 

dos outros e do mundo. Do mesmo modo, os fenómenos de somatização refletem muitas vezes 

uma apreensão privada de significados que acontecem no mundo da vida, onde a pessoa trabalha, 

convive, sofre, festeja, ama, conflitua. O corpo, neste contexto particular, é o veículo que fornece a 

exposição pública das apreensões privadas, através da linguagem disponível, no seio da família e junto 



dos Cuidados de Saúde. Mas os sintomas do corpo requerem o estudo da experiência interpessoal e 

intersubjetiva, a análise dos mundos morais onde a pessoa convive diariamente com aspirações, me‑

dos, alegrias, significados. Requerem uma atenção ao mundo da vida e à multiplicidade de histórias 

que o povoam, narrativas de sofrimento, destituição e desigualdade que se escondem, muitas vezes 

com a nossa complacência, por detrás de uma espessa cortina somática. Trata ‑se afinal de privilegiar 

a voz e a experiência dos doentes, mesmo que o corpo, sem razão plausível, persista em esconder  

os significados potenciais da sua linguagem. Ouvir as pessoas, aceitar e respeitar as diferenças, validar 

a dimensão moral das suas histórias e reconhecer o que realmente importa, na diversidade dos mundos 

em que vivem, faz justiça à ideia de que a procura do bem ‑estar ou da felicidade não é uma questão 

puramente individual. Muito menos depende da ação terapêutica. O contexto também faz parte  

da história. As boas relações, as oportunidades, a segurança e a liberdade, a arte de viver, a capacidade 

de sermos o que queremos ser, vão muito além das escolhas individuais. A saúde e o bem ‑estar de 

cada um melhoram na medida em que melhoram as comunidades e as sociedades em que vivemos.
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CIÊNCIAS 
DA SAÚDE

Amplamente reconhecido como um importante problema de saúde pública, associado 

a sofrimento individual e interpessoal, a somatização continua a ser um problema não 

resolvido pela medicina. Talvez porque teime em habitar nas suas margens e desafie 

soluções que a medicina não possui, entre outras razões plausíveis. É uma região 

clínica largamente ignorada, na presunção fatalista de que os doentes, que “não estão 

doentes”, devem conviver tranquilos com o padrão sintomático que os caracteriza. 

Daí que a somatização constitua uma repetida fonte de insatisfação para o doente e 

uma experiência frustrante para o médico, dadas as dificuldades que caracterizam a 

relação entre ambos e a ineficácia habitual das intervenções terapêuticas. O silêncio 

tácito da somatização na prática clínica é todos os dias rompido por este ruído 

descontente, nos Cuidados Primários e no Hospital Geral. É um silêncio sobretudo 

alimentado por uma orientação médica demasiado convencional, proferindo que os 

doentes “não têm nada”. Ora, uma das principais assunções deste livro pode resumir-

se à ideia de que os doentes têm motivos compreensivos e legítimos, em contextos 

biográficos, sociais e culturais muitas vezes alheios à avaliação clínica tradicional, para 

recorrerem à metáfora somática.
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