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Imagens cerebrais e o caso da síndrome da fadiga crônica

Neuroimaging and the case of chronic fatigue syndrome

Resumo  Este artigo analisa o uso de neuroima-
geamento nas pesquisas da síndrome da fadiga
crônica. Revisam-se alguns dos estudos publica-
dos sobre o assunto na década de 1990 e analisa-se
um ponto específico desses estudo, que é a busca de
alterações na ativação cerebral ou outros tipos de
anormalidade que possam fornecer um padrão
para diagnóstico e tratamento da doença. Anali-
sa-se o entendimento da síndrome da fadiga crô-
nica como uma doença reduzida aos achados ce-
rebrais, argumentando em favor de uma visão mais
ampliada da doença, que leve em conta os ele-
mentos psicossociais da vida do paciente em de-
trimento de explicações reduzidas ao somático.
Palavras-chave  Síndrome da fadiga crônica, Va-
riáveis psicossociais, Neuroimageamento

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

Não está claro se chegaremos
a um melhor entendimento dos processos
mentais simplesmente observando quais

loci neurais estão ativados enquanto
um sujeito realiza uma tarefa.

SM Kosslyn

O cérebro sempre esteve na mira das hipóteses
etiológicas dos transtornos ligados à fadiga. No
caso da neurastenia, entidade novecentista mar-
cada pelo sintoma da exaustão mental e física,
era o cérebro que nutria o indivíduo de energia
nervosa e ao mesmo tempo o órgão que se exau-
ria. Durante a emergência dessa categoria noso-
lógica, nas duas últimas décadas do século XIX,
quando vigiam as hipóteses reflexas na explica-
ção das doenças nervosas, era a excessiva deman-
da de energia em certas áreas do corpo (estôma-
go ou órgãos sexuais, por exemplo) que trazia
como efeito a retirada de energia do cérebro, e
em consequência sua exaustão. De modo análo-
go, também a sobrecarga intelectual (leia-se ce-
rebral) poderia produzir sintomas em outras
localidades do organismo, como no sistema di-
gestivo ou reprodutivo.

Na maior parte do tempo em que reinou o
diagnóstico da neurastenia, competiam com as
explicações reflexas outras hipóteses explicativas
ligadas ao sistema nervoso central. Nesse caso, a
explicação da doença era a depleção nervosa cau-
sada pela demanda excessiva de energia que, so-
mada à má nutrição das células do cérebro, tor-
nava-o incapaz de prover o resto do corpo da
energia necessária às atividades. É pelo lugar de
destaque do cérebro como fator etiológico na neu-
rastenia que esse diagnóstico propagou o modelo
do sistema nervoso central como produtor de sin-
tomas sem lesão na virada do século XX1.

No caso da síndrome da fadiga crônica (SFC),
as hipóteses explicativas reinventam o cérebro
como lugar etiológico. Se na neurastenia o cére-
bro era o órgão da depleção, no caso da SFC ele
é um dos lugares privilegiados onde se deve pro-
curar pela doença, por meio das tecnologias de
visualização disponíveis. Os estudos utilizando
métodos de neuroimagem no caso da síndrome
da fadiga crônica têm configurado um campo
em expansão desde a década de 1990.

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

tividade, simultaneamente, da doença e do
paciente. Da doença, que no caso da SFC carece
de objetividade, pois não possui um marcador
somático a que se associe sua causa, sendo os
instrumentos imagéticos uma alternativa para
reificá-la; e do próprio paciente, que nesse caso é
objetificado como doente ou são – o que na lin-
guagem cerebralista significa portador de um
cérebro saudável ou não.

A hipótese cerebral a respeito da etiopatoge-
nia da SFC merece uma análise minuciosa, pri-
meiro por reatualizar o cérebro como lugar etio-
lógico, tal como tínhamos inicialmente na neu-
rastenia, ainda que sob outra roupagem. E tam-
bém por se situar em um contexto amplo de de-
senvolvimento de estudos neurocientíficos, des-
de as últimas décadas do século XX, que esten-
dem as investigações do cérebro às perturbações
mentais, comportamentais e a outras condições
além das doenças consideradas neurológicas2,3.
Soma-se a isso o poder de convencimento das
neuroimagens na produção de objetividade ci-
entífica4,5, que faz a hipótese cerebral se destacar
na atualidade em relação a outras hipóteses, como
a viral e a imunológica.

Síndrome da fadiga crônica
e o cérebro como etiologia

A história da síndrome da fadiga crônica come-
çou com a publicação, ao longo dos anos 1980,
de algumas séries de casos que descreviam uma
doença com sintomas semelhantes aos efeitos
retardados de uma infecção viral, cujas manifes-
tações incluíam a fadiga e outros sintomas asso-
ciados a evidências serológicas de infecções pro-
longadas pelo vírus Epstein-Barr, como demons-
tra o estudo de Gold et al.6.

No que se refere aos sintomas, de acordo com
a definição de Fukuda et al.7, o diagnóstico de
síndrome da fadiga crônica requer a presença de
fadiga persistente ou recorrente, com início defi-
nido, e no mínimo quatro de oito queixas especí-
ficas (prejuízo substancial na memória de curto
prazo e na concentração, dor de garganta, sensi-
bilidade nos linfonodos cervicais ou axilares, dor
muscular, dor nas articulações sem evidência de
artrite, dores de cabeça de tipo diferente do que o
paciente costumava apresentar antes de ser aco-
metido, sono não restaurador, mal estar pós-exer-
cício físico de duração maior que 24 horas). Os
sintomas devem ter a duração de, no mínimo,
seis meses. Ainda não houve para a SFC um mar-
cador ao qual se pudesse associar sua causa, por
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isso ela é considerada um transtorno na(s)
função(ões) e não na estrutura do organismo.

Conforme Prins et al.8, mais da metade dos
estudos sobre a doença entre 1980 e 1995 con-
centraram-se exclusivamente na etiologia física
da SFC, com um direcionamento pouco enfático
para a pesquisa de fatores psicológicos e psiqui-
átricos nos anos que se seguiram a esses. As ex-
plicações para a fadiga foram procuradas, por
exemplo, nas infecções virais, no sistema imuno-
lógico, nas respostas neuroendócrinas, nas dis-
funções do sistema nervoso, em processos neu-
ropsicológicos, nas comorbidades psiquiátricas,
na estrutura muscular, nos padrões de sono e na
constituição genética. Embora muitos estudos
tenham apontado irregularidades nos padrões
fisiológicos investigados, poucos as encontravam
em um número significativo de pacientes ou eram
confirmados por estudos bem controlados.

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

Especificidades da hipótese cerebral

Muitos dos sintomas relatados na SFC sugerem
o envolvimento do sistema nervoso central, tais
como a dificuldade de concentração, atenção,
memorização. Partindo disso, os pesquisadores
têm investigado a relação entre o sistema nervo-
so central e a SFC pelo uso de métodos estrutu-
rais e funcionais de neuroimageamento. A con-
tribuição do neuroimageamento para elucida-
ção do mecanismo etiopatogênico da fadiga co-
meçou, sobretudo, no final da década de 1990.
Utilizam-se, sobretudo, o imageamento por res-
sonância magnética, funcional ou não (magnetic
resonance imaging – MRI; e funcional magnetic
resonance imaging – fMRI), a tomografia por
emissão de pósitrons (positron emission tomo-
graphy – PET) e a tomografia computadorizada
por emissão de fóton único (single photon emis-
sion computed tomography – SPECT).

O primeiro estudo utilizando imageamento
por ressonância magnética foi realizado por Bu-
chwald et al.9, e os resultados apontaram anor-
malidades em 78% dos 144 pacientes estudados,
comparados com 21% de anormalidades nos su-
jeitos controle. É importante destacar que essas
alterações são, em sua maioria, pontos de brilho
mais intenso nas imagens, também denomina-
dos UBOs (unidentified bright objects), e apare-
cem em uma variedade de doenças, e mesmo em
sujeitos saudáveis. Os pesquisadores concluíram
que tais alterações podiam estar relacionadas a
processos inflamatórios no sistema nervoso cen-
tral, mediados pelo sistema imunológico.

Depois desse primeiro estudo mencionado,
foram realizados outros, como o de Schwartz et
al.10, que comparou tomografias computadori-
zadas por emissão de fóton único entre grupos:
47 pacientes com SFC, 27 pacientes portadores
de demência causada pela síndrome de imuno-
deficiência adquirida (Aids), 14 pacientes com
depressão unipolar, 38 controles saudáveis. De-
monstrou-se que os pacientes com demência em
decorrência da Adis tiveram o mais alto número
de alterações, e os saudáveis, os mais baixos. Os
com SFC e com depressão tiveram números si-
milares. Em todos os grupos, as alterações eram
localizadas predominantemente no lobo frontal
e temporal. Encontrou-se também que o midce-
rebral uptake index (MCUI) era menor nos paci-
entes com SFC e nos com Aids do que nos de-
pressivos e saudáveis. Além disso, uma signifi-
cante correlação foi percebida entre o número de
alterações e o MCUI nos pacientes com SFC e
nos com Aids, mas não nos depressivos nem nos
saudáveis. Os achados são consistentes, para os
autores, com a hipótese de que a SFC deve ser
devida a uma encefalite crônica viral. Além disso,
considera-se que as similaridades clínicas entre
SFC e depressão podem ser relacionadas ao nú-
mero e à distribuição similar de alterações cere-
brais nos dois transtornos.

Costa et al.11, por sua vez, propuseram sua
pesquisa a partir de um estudo piloto que revelou
uma redução disseminada da perfusão regional
cerebral no tronco encefálico em 24 pacientes com
SFC, comparados com controles saudáveis. A
partir daí, investigou-se se a perfusão nesse local,
nos pacientes com SFC, diferia entre os seguintes
grupos: controles normais, pacientes com depres-
são maior e pacientes com epilepsia. A hipoperfu-
são no tronco encefálico foi confirmada nos paci-
entes com SFC, sem transtornos psiquiátricos.
Concluiu-se que os pacientes com SFC têm um
padrão particular de hipoperfusão do tronco ce-
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rebral, sendo esse padrão demonstrado pela com-
paração entre as neuroimagens de um cérebro
normal, de um cérebro com síndrome da fadiga
crônica e de um cérebro depressivo.

Greco et al.12 investigaram a prevalência de
anormalidades na matéria branca nos pacientes
com SFC, dentre os quais 15 exclusivamente com
esse diagnóstico, 14 com o diagnóstico de SFC
associado a outros transtornos psiquiátricos
(como os de ansiedade e de somatização) e 43
controles. Encontraram-se anormalidades na res-
sonância magnética em 32% dos pacientes com
SFC e em 28% dos sujeitos controle. Um paciente
com SFC apresentava múltiplas áreas de desmi-
elinização da matéria branca supratentorial pe-
riventricular. Outro, com SFC e depressão asso-
ciada, tinha um único foco de desmielinização na
matéria branca periventricular supratentorial. Em
quatro pacientes com SFC, as anormalidades na
ressonância magnética consistiam de um ou va-
rios foci pontuais hiperintensos na corona radia-
ta, no centrum oval e na matéria branca frontal.
Os sete pacientes restantes tinham foci na maté-
ria branca subcortical frontoparietal de sinal alto
em T2, uma das constantes de tempo tomadas
como referência para os exames de ressonância
magnética. A conclusão dos autores é de que ne-
nhum padrão específico de anormalidade na
matéria branca pôde ser encontrado nos pacien-
tes com SFC.

Tirelli et al.13 investigaram especificamente o
metabolismo cerebral de pacientes afetados com
SFC, por meio de tomografias por emissão de
pósitrons em diferentes grupos: 18 pacientes com
SFC sem diagnóstico psiquiátrico, seis pacientes
deprimidos e seis controles saudáveis. Os paci-
entes de SFC não estavam tomando qualquer
medicação, e os depressivos estavam sem medi-
cação há uma semana. As imagens examinaram
22 áreas corticais e subcorticais e mostraram hi-
pometabolismo no córtex mediofrontal direito e
no tronco cerebral dos pacientes de SFC, em com-
paração com os controles saudáveis. Quando os
pacientes de SFC foram comparados com os de
depressão, este último grupo mostrou um seve-
ro hipometabolismo bilateral das regiões fron-
tais superiores, enquanto o metabolismo do tron-
co encefálico estava normal. O principal achado
dessa pesquisa foi a hipoperfusão do tronco en-
cefálico nos pacientes de SFC, considerado, para
esse grupo de autores, um marcador da SFC, e
tendo se tornado, a partir daí, um dos supostos
achados somáticos para a síndrome.

Lange et al.14, por sua vez, constataram a pre-
sença de anormalidades cerebrais por ressonân-

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

Cook e Natelson15 procuraram entender me-
lhor a significância de anormalidades cerebrais
detectáveis por ressonância magnética na SFC,
examinando a relação entre alterações identifica-
das por essa técnica e o estado funcional autor-
relatado de 48 sujeitos com SFC. Os resultados
demonstraram que a presença de anormalida-
des cerebrais é significativamente relacionada a
relatos subjetivos sobre as funções físicas, e que
os sujeitos com SFC e com anormalidades cere-
brais detectadas na ressonância magnética rela-
tavam maior prejuízo físico do que os pacientes
sem essas anormalidades.

Schmaling et al.16 compararam tomografias
computadorizadas por emissão de fóton único
em 15 sujeitos com SFC e em 15 sujeitos saudá-
veis, em descanso e enquanto realizavam o teste
PASAT (Paced Auditory Serial Addition Test). Ne-
nhuma diferença foi encontrada na performance
durante o PASAT, embora os sujeitos com SFC se
percebessem realizando mais esforço mental du-
rante a execução da tarefa do que os outros. A
avaliação dos scans por grupos e por tarefa suge-
riu um padrão difuso de fluxo cerebral regional
de sangue entre sujeitos com SFC, em compara-
ção com o padrão mais focal de fluxo cerebral
sanguíneo entre os sujeitos saudáveis. A análise
entre os grupos, no que se refere à região de inte-
resse, revelou que, mesmo que os sujeitos com
SFC mostrassem menor perfusão na região do
cíngulo anterior, a mudança na ativação dos su-
jeitos com SFC na região do cíngulo anterior du-
rante a execução do PASAT foi maior do que a
observada nos sujeitos saudáveis. O estudo con-
clui que são necessárias outras pesquisas consi-
derando a perfusão cerebral dos sujeitos com SFC.

No Brasil, ainda não há dados descrevendo a
prevalência da síndrome, mas alguns estudos
sobre fadiga crônica têm sido realizados, como o
que se refere à validação de um questionário para
a mensuração da fadiga nos serviços de atenção
primária do país17. Além disso, esse mesmo gru-
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po pesquisou o reconhecimento do diagnóstico
de síndrome da fadiga crônica por parte dos es-
pecialistas brasileiros em um dos dois maiores
hospitais universitários do país18, tendo confir-
mado a hipótese de que o nível de reconhecimen-
to dessa síndrome pelos profissionais de saúde
era bem menor do que se comparado aos profis-
sionais do Reino Unido.

Análise da hipótese cerebral e seus achados

As pesquisas centradas na investigação cerebral
apresentam um ponto em comum, que é o uso de
neuroimagens no intuito de demonstrar um pa-
drão alterado, deixando-o “inquestionavelmente
visível” e centrando-se, como vimos, na investi-
gação de anormalidades na matéria cerebral e na
perfusão regional do cérebro. De forma geral,
anormalidades relacionadas à perfusão cerebral
na área frontal, parietal, temporal e occipital têm
sido detectadas em pacientes fatigados, principal-
mente por tomografia computadorizada por
emissão de fóton único, se comparados com su-
jeitos depressivos ou saudáveis. Contudo, não foi
encontrado nenhum padrão de alteração especí-
fico e digno de predição diagnóstica.

A questão em xeque é que a significância fun-
cional e a utilidade clínica desses achados perma-
nece incerta e ainda aguarda clarificação. Porém,
a despeito dessa incerteza, o impacto da visuali-
zação dessas imagens conduz aqueles que as veem
a crer que a causa da SFC está exclusivamente no
interior do cérebro. Essa impressão de realidade
merece ser debatida com mais cuidado.

Mesmo nos casos considerados patológicos,
a clareza dos tipos cerebrais não é tão evidente. A
doença e seu progresso são invisíveis em um caso
individual e só podem ser apreensíveis em diver-
sos scans comparados. Para chegar a um padrão
típico de ativação do paciente com SFC, a ênfase
é posta na comparação das variações individu-
ais, e a imagem final é uma síntese de diversos
casos19,20, e não a doença em um caso típico.

A presença da ativação e sua variação nas áre-
as diversas têm sido consideradas importantes
indicadores de que um processo ou estrutura está
envolvido em uma tarefa. Supõe-se que os pro-
cessos e estruturas responsáveis por determinada
tarefa são implementados numa dada parte do
cérebro, podendo-se argumentar que a ativação
naquela área, enquanto os sujeitos realizam uma
tarefa, é uma evidência de que esses processos fo-
ram usados enquanto o sujeito a realizava. Na
medida em que um processo é identificado com

um lugar anatômico específico, essa lógica é váli-
da. Mas o problema é que uma mesma tarefa
pode ter diversas variações em sua execução, im-
plicando o uso de áreas e habilidades não previs-
tas. Portanto, o simples achado de que uma área
está ativada – mesmo uma área com funções con-
sideradas bem definidas – não é suficiente para
inferir nada além do fato de que as propriedades
daquela área contribuem para aquela performan-
ce. Ou em outras palavras: “[c]onstatar que cer-
tas áreas do cérebro são ativas quando alguém
realiza uma tarefa não é suficiente”21, sobretudo
para concluir que a ativação de uma área é a cau-
sa determinante daquela doença.

O que mais nos interessa destacar é que as
imagens cerebrais e os indícios que elas produ-
zem tendem a funcionar, nesse contexto descrito,
como um provedor de padrões que serviriam
como provas demonstrativas de algum marca-
dor biológico definitivo para a doença, como um
critério objetivo para sua definição, ou como uma
evidência a que se possa ligar a patologia. No
caso da SFC, trata-se até o momento da hipo-
perfusão do tronco cerebral.

No entanto, os marcadores somáticos que se
pretende tomar como padrões são ainda consi-
derados incertos pelos pesquisadores, tais como
os objetos brilhantes não identificados (uniden-
tified bright objects – UBOs), sobre os quais pouco
ainda se pode esclarecer. A migração fácil desses
resultados, provenientes de um campo ainda em
progresso, para o diagnóstico e a construção de
novas categorias de doença talvez decorra desse
poder de persuasão das imagens do cérebro, cujo
apelo não é encontrado da mesma forma em
outros testes diagnósticos, como as medidas
imunológicas ou endócrinas. Mas cabe-nos per-
guntar: estamos endereçando às neuroimagens
perguntas que elas podem responder? O que ve-
mos é um salto, se operar entre os resultados
incontestavelmente incipientes do campo e o tom
determinista que seus achados ganham na boca
de especialistas, leigos, advogados, pacientes.

Além disso, cabe destacar que, nesses estu-
dos, muitos detalhes dos experimentos frequen-
temente são deixados para trás, sendo ressalta-
das não mais do que duas ou três imagens com
padrões ideais, tais como “pessoa deprimida” e
“controle normal’22, que unem uma alteração
cerebral a um diagnóstico, como ocorre com a
hipoperfusão do tronco encefálico na SFC. Sen-
do imagens de extrema diferenciação, elas dão
um sentido visual de distinção clara entre o cére-
bro normal e o doente, embora haja esquizofrê-
nicos e outros pacientes com transtornos men-
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tais cujos cérebros parecem com os de pessoas
consideradas saudáveis e vice-versa, e certamen-
te fatigados crônicos sem quaisquer alterações
do cérebro. A imagem, no entanto, rotula e mos-
tra a pretensa doença em si mesma, em três di-
mensões, bem como o doente objetificado. O risco
dessas práticas é uma separação entre essas ima-
gens e o contexto que as acompanha, o que con-
tribui para que sirvam como um argumento da
existência da diferença definitiva de um tipo cere-
bral para outro e, no limite, para a associação de
determinado achado ainda em processo de in-
vestigação à causa suficiente da doença.

Dumit23 se empenha em analisar o papel das
imagens cerebrais na mídia e seu poder persuasi-
vo na formação do que as pessoas pensam de
seus próprios corpos e de si mesmas, perguntan-
do-se sobre como passamos a ver nas imagens
cerebrais fatos que produzem ideias sobre quem
somos e sobre nossas doenças, principalmente
mentais. Nesse contexto, as imagens de tipos ce-
rebrais, pelo apelo inelutável de “mostrar aquilo
que existe”, que nesse caso é a doença, são toma-
das como fatos indubitáveis, e têm contribuído
para a categorização dos indivíduos a partir de
seus cérebros. A apresentação de imagens de cére-
bros típicos de esquizofrênicos, deprimidos, nor-
mais ou fatigados produz a sensação de que há
uma diferença categórica entre tipos de humanos
que correspondem, essencialmente, a seus tipos
de cérebros. Por isso, o uso das neuroimagens
aponta não somente para a objetificação do eu –
e no caso dos transtornos em questão, de um eu
doente ou são –, mas também para uma objetivi-
ficação da moléstia, já que, pela autoridade das
tecnologias médicas, um padrão de alteração en-
contrado torna-se, potencialmente, um atestado
da objetividade da condição clínica, que é justa-
mente aquilo de que ela carece.

Que o cérebro seja um órgão necessário para
o desenvolvimento de funções vitais e do exercí-
cio das capacidades humanas, ninguém contes-
taria. O que é digno de crítica é que particulari-
dades do seu funcionamento sejam considera-
das suficientes para a formação de característi-
cas do agir humano: escolhas morais, patologias
mentais, práticas sexuais, dentre outras. A con-
sideração de que o cérebro – e não a mente – é
suficiente para determinar o que somos é o que
Ortega e Vidal24 apontam por meio do termo “su-
jeito cerebral”: a equalização entre a condição de
ser um cérebro e a de ser uma pessoa, ou a defi-
nição das propriedades de um ser humano –
doente ou são – a partir de qualidades e atributos
cerebrais.

Autores brasileiros também têm se debruçado
sobre a necessidade de criticar os parâmetros da
objetividade científica, diante da complexidade e
multiplicidade de variáveis psicossociais presentes
no campo da saúde. Guerriero e Dallari25, por exem-
plo, avaliam o uso problemático de métodos das
ciências naturais no campo das ciências sociais e
refletem sobre a tarefa de pesquisar objetos com
significados sociais. O corpo, por exemplo, é com-
preendido a partir dos sentidos que lhe são atribu-
ídos, mais do que como um objeto per se.

Camargo et al.26, por sua vez, apontam que a
imersão da prática médica no interior do mode-
lo das ciências naturais levou à naturalização e
objetificação de seus temas, produzindo a objeti-
vidade da doença lá onde ela, a princípio, não
existe, excluindo os traços de subjetividade do
paciente e construindo generalidades. O que os
autores assinalam é que esse processo termina
por fragmentar também o paciente, em seus sin-
tomas objetivos (em geral, os que se adaptam ao
modelo esperado das doenças) e sintomas sub-
jetivos (menosprezados em sua importância clí-
nica). Para os autores, a grande anomalia da bi-
omedicina está relacionada ao campo do sofri-
mento e mal-estar existencial, por serem queixas
dificilmente enquadráveis nos diagnósticos ba-
seados em lesões ou anormalidades encontradas
por instrumentos objetivos.

Dos processos mencionados decorre que o
status hierarquicamente inferior ao qual é associ-
ada toda manifestação mental das doenças aca-
ba por promover uma equação entre fatores psi-
cossociais/psicogenéticos e fraqueza moral. Ora,
esse fato contribui diretamente para a perpetua-
ção de uma visão biologicamente orientada da
SFC, e diríamos que, de forma geral, também
para as outras síndromes funcionais e doenças
sem substrato anatomopatológico identificável.
Se o sentido das doenças, quando se pressupõe
sua origem psicossocial, deve ser procurado na
responsabilidade do paciente, o principal pro-
blema decorrente é, segundo Lock et al.27, que ela
faz com que o paciente se perceba e seja percebi-
do como um pseudossofredor.

Paralelamente às pesquisas baseadas na hipó-
tese cerebral sobre a etiopatogênese da SFC, têm
sido encontradas taxas elevadas de comorbidade
entre a SFC e transtornos psiquiátricos, tais como
o depressivo, o somatoforme e os transtornos an-
siosos, conforme afirmam Greenberg28, Manu e
Matthews29, Abbey e Garfinkle30. No entanto, o
diagnóstico psiquiátrico tem funcionado para os
pacientes como um estigma, dificultando disputas
por benefícios e tornando mal aceitas as pesquisas
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entre a SFC e as comorbidades psiquiátricas. Con-
forme Wessely31, há um desacordo entre pacientes
e psiquiatras: se a SFC é uma doença orgânica,
obter um diagnóstico psiquiátrico é denegar a rea-
lidade da doença. Essa postura diz respeito à asso-
ciação entre psiquiátrico e mental, e deste último –
no limite – a algo irreal ou imaginário.

A neurastenia novecentista nos ajuda a com-
preender certas problemáticas da SFC. O caráter
hipoteticamente orgânico da neurastenia contri-
buiu para seu sucesso como diagnóstico. Ela ofe-
recia o rótulo mais respeitável para o sofrimento
físico-moral, se comparada com as outras op-
ções existentes na época, tais como a hipocon-
dria ou a insanidade. Há pouca evidência da
mudança desse tipo de visão no momento pre-
sente, e o que atestava legitimidade à neurastenia
– a hipótese de que se tratasse de um mal físico –
pode ser estendido para o caso da SFC. Isso nos
auxilia a compreender a recusa dos próprios pa-
cientes a admitir componentes psicossociais na
composição da doença e o consequente destaque
das explicações exclusivamente biológicas.

Rosemberg32 observa que os advogados de
pacientes com doenças assim caracterizadas de-
fendem a tese de que a doença é decorrência de
um dano físico, porque desse modo eles não se-
rão censurados e terão mais chances de receber os
direitos aos seguros de saúde – como no caso de
qualquer outra doença com agente etiopatológi-
co claro. É notável o fato de que a experiência do
adoecimento é considerada menos importante do
que a objetividade dos critérios biomédicos para
a definição do diagnóstico. Nesse ínterim, o que
se observa é o status marginal da SFC, cujos efei-
tos incapacitantes ferem menos os pacientes do
que a atitude cética, tanto dos leigos quanto dos
médicos para com a sua condição. O que vemos
ocorrer é o mesmo que no caso das doenças con-
sideradas psicossomáticas ou sem etiologia so-
mática específica: o ônus da responsabilidade pela
doença recai severamente sobre o sofredor.

Esse processo é mais bem analisado por
Ware33, quando ressalta alguns dos sentidos ofe-
recidos na cultura ocidental ao longo do século
XX para doenças mentais e físicas: as primeiras
são consideradas responsabilidade do sofredor,
imaginárias ou psicossomáticas – estes termos
quase podendo ser usados como sinônimos nes-
se caso. A desautorização da experiência da do-
ença mental conduz ao sofrimento e ao estigma,
já que a causa dos sintomas é hipoteticamente
atribuída a alguma forma de transtorno psico-
lógico, ou mesmo fingimento, exagero ou falta
de autocontrole do paciente.

Uma das formas de lidar com essa ilegitimida-
de é combater as explicações psicogênicas buscan-
do mecanismos somáticos que justifiquem a do-
ença. Desse modo, afasta-se a presumida origem
psicológica das queixas, e a explicação orgânica dos
sintomas é privilegiada. A adesão, por parte dos
pacientes, à busca científica de evidências é uma
consequência lógica desse processo, porque ela per-
mite contestar a ilegitimidade da SFC.

No caso da síndrome da fadiga crônica, a
redução de sua causa a um possível achado como
a hipoperfusão do tronco encefálico, ou a qual-
quer outro, nos parece, no mínimo, uma solu-
ção insuficiente para a riqueza de variáveis psi-
cossociais que perpassam a doença. Nas pesqui-
sas de Wessely et al.34, observou-se que muitos
pacientes de SFC responsabilizavam a pressão
pela obtenção de sucesso, o excesso de compro-
metimento e o excesso de atividades por sua con-
dição. De acordo com os autores, tais pacientes
demonstram alto grau de perfeccionismo e exi-
gência em suas atividades.

Também conforme enfatizam Ware e Klein-
man35, as alterações do sentido de sucesso profis-
sional que tomaram lugar nos EUA a partir dos
anos 1970, principalmente na vida feminina –
público preferencialmente afetado pela doença –,
contribuem para ampliação da visão da SFC para
além de seus possíveis fatores biológicos. O mo-
delo de sucesso feminino passou a combinar uma
família feliz com uma carreira em ascensão, im-
plicando uma série de fatores tais como efici-
ência e realização profissional no trabalho, paci-
ência e cuidado com os parentes em casa, femini-
lidade nos relacionamentos íntimos. Já nos anos
1980, o padrão de sucesso se alterou ainda mais:
dentro da geração do baby boom, as mulheres
passaram a trabalhar mais e melhor do que as
gerações anteriores para obter empregos em um
mercado de trabalho competitivo. Longas jor-
nadas de trabalho, responsabilidades múltiplas
e alta produtividade eram a norma. A fadiga é
emblemática da experiência social dessas pesso-
as, e compatível com uma vida excessivamente
comprometida, cuja motivação e satisfação nem
sempre são diretamente proporcionais ao grau
de comprometimento.

Além disso, a própria particularidade do sin-
toma merece um detalhamento mais cuidadoso.
A fadiga, como sintoma isolado, pode ocorrer
em inúmeras condições de pressão e estresse, não
sendo um estado patológico em si mesmo. Sua
definição oscila entre uma concepção puramente
objetiva, fisiológica, ligada à expressão de um
declínio da atividade de um tecido, órgão ou fun-
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ção, e uma definição subjetiva ou mental, não
ligada a um órgão, mas ao organismo integral-
mente. A habilidade de exercer e manter a força
muscular e a fatigabilidade pode ser medida com
métodos objetivos, por meio de instrumentos e
testes. No entanto, seus correlatos subjetivos, ou
o que Berrios36 denomina de sensações de fadiga
(fellings of fatigue), têm relações mal compreen-
didas com seus correspondentes objetivos, e não
se observa uma ligação absoluta entre eles. Isto é,
na experiência vivida, a fadiga apresenta muito
mais nuances e sutilezas do que as definições que
costumamos dar a ela.

Podemos, por exemplo, permanecer muito
mais dispostos, eficazes e resistentes se estamos
diante de uma tarefa que nos desperta interesse.
Um corredor de longa distância ainda apresenta
prontidão e persistência diante dos sinais de fadi-
ga corporal que o consomem, movido pelo júbilo
de chegar ao fim da maratona. Em alguns casos,
como o da mania, a sensação de fadiga pode não
ser experimentada, mesmo quando se esperaria
que acontecesse. Em contrapartida, um paciente
depressivo pode se sentir incapaz de se engajar em
certas atividades, em razão de uma sensação exte-
nuante, mesmo antes de começar uma tarefa37. É
ainda mais curioso notar que a fadiga muscular e
a mental podem resultar em um temporário au-
mento da atividade, e não em sua diminuição38.
No que se refere à sua etiologia, outros questio-
namentos são necessários: nossas sensações de
fadiga mental são uma mera decorrência da des-
carga de secreções endócrinas e hipotalâmicas? E
se o são, o que faz disparar tais secreções? A fadi-
ga é um epifenômeno de processos unicamente
biológicos ou é o resultado de causas mentais cons-
cientes e inconscientes? Ou se trata de uma mescla
indiscernível de ambos?

Conclusões

Todas essas nuances nos permitem perceber que
a relação entre os aspectos objetivos e subjetivos
da fadiga não têm limites bem definidos, e que as
sensações de fadiga não se restringem a déficits
mensuráveis por instrumentos, nem à existência
de padrões aos quais, supostamente, se poderia

associar exclusivamente sua etiopatogenia. Ao
contrário, ela seria mais bem abordada se levás-
semos em conta o contexto no qual o sintoma
aparece para o paciente, as circunstâncias em que
o paciente se encontra envolvido, e os sentidos
que ele próprio atribui para sua condição.

Dada essa conjuntura de complexidade, não
é sem motivo que a fadiga tenha gerado e ainda
gere entidades clínicas que são, na história da
medicina, um lugar privilegiado de emergência
de hipóteses etiológicas controversas, articula-
das aos reducionismos que mais convêm em cada
período sociomédico. Mas, ainda que se venha a
encontrar padrões de alteração cerebral nos pa-
cientes de SFC, cabe-nos questionar se esses acha-
dos podem ser considerados suficientes para a
explicação de uma doença tão ricamente relacio-
nada a variáveis psicossociais, como a adesão a
padrões excesivos de eficácia no trabalho e na
vida, em geral.

Os cuidados necessários à utilização de neu-
roimagens – bem como com outros métodos
que prometem chegar a seu substrato físico cau-
sal – não lhes retira a utilidade como ferramenta
para a investigação da natureza dos processos
cerebrais envolvidos na SFC. Porém, mais do que
para a construção de padrões fisiológicos aos
quais se pode atribuir a doença, elas servem, so-
bretudo, para a construção de evidências con-
vergentes ou divergentes sobre o fenômeno. Tal-
vez estejamos endereçando às tecnologias de neu-
roimageamento perguntas que estão além da-
quilo a que elas podem responder. Alguns temas
estudados, como o da síndrome da fadiga crôni-
ca, implicam variáveis às quais a visualização ce-
rebral em si mesma não dá acesso.

Dentre outras contribuições, a importância
clínica da fadiga e de seus transtornos é apontar
as limitações do modelo biomédico na aborda-
gem desse e de outros sintomas cuja determina-
ção ultrapassa a descrição exclusivamente bioló-
gica, envolve os sentidos e atribuições que o so-
fredor constrói. No limite, são as próprias defini-
ções de orgânico/psicogênico-psicossocial, saúde/
doença, atividade voluntária/involuntária, que a
experiência da fadiga nos leva a questionar, a tal
ponto em que seria necessário reinventar um ou-
tro modo de descrever fenômenos dessa ordem.
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