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Resumo

Os distirbios psicossomdticos acarretam um grande sofrimento pessoal e social para o do-
ente € a0 mesmo tempo uma experiéncia frustrante para o médico.

Isto deve-se a ideia generalizada que os doentes "ndo t€ém nenhuma doenga'"ou que "o pro-
blema estd na cabeca"ou ainda a ineficacia habitual das intervengdes terapéuticas.

Na realidade, apesar de ndo serem detetadas alteracdes na avaliacdo clinica tradicional, os
doentes sdo portadores de patologia igualmente ou mais incapacitante que nas casos de patolo-
gia médica.

Em toda a pratica clinica a relacdo médico-doente é determinante para o sucesso do ato
médico e toma especial importincia nas perturbacdes psiquidtricas e psicossomaticas.

O médico, ao conseguir criar uma forte relacio com o doente, abre caminhos para terapias
mente-corpo nas quais se incluem os placebos, como uma importante instrumento no processo
de cura.

Os placebos sdo um exemplo de ligacdo entre os factores psicossociais € 0s processos fisi-
ologicos. O uso de placebo e o efeito que tem nos doentes, demonstra o poder do pensamento
positivo de sugestdo com base na boa relacdo médico-doente.

O presente artigo apresenta uma revisao cientifica das principais caracteristicas das doengas
psicossométicas, da importancia duma boa relagdo médico-doente e do estudo do efeito placebo,
com énfase no fenémeno mente-corpo.

Para elaboracdo do trabalho, foram consultados livros de texto relativos a temdtica e foram
pesquisados artigos na base de dados Google Scholar, sendo depois selecionados aqueles que

se consideraram enquadrar no ambito da dissertacao.

Palavras-Chave: Medicina Psicossomdtica; Somatiza¢do; Relacdo Terapéutica; Placebo
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Abstract

Psychosomatic disorders entail great personal and social distress to the patient while also a
frustrating experience to the practicioner.

This is due to the generalized idea that the patients "have no disease"or "the problem is in
the head"or yet to the ineffectiveness of the usual therapeutic interventions.

In reality, besides no anomalies are detected in the traditional clinical evaluation, the patients
suffer from an equally or even more incapacitating disease than in medical diseases.

In all clinical practice, the patient-doctor relationship is essential for the success of the
medical procedure and take special importance in the psychiatric and psychosomatic disorders.

The practicioner, by creating a strong bound with the patient, opens the way for mind-body
therapies in which placebos are included as an important tool in the healing process.

Placebos are an example of the connection between psychosocial factors and physiologic
process. The use of placebos and its effects on patients shows the power of the positive thinking

and suggestion, based on a good doctor-patient relatioship.

This article presents a scientific revision of the main characteristics of the psychosomatic
diseases, of the importance of a good doctor-patient relatioship and of the placebo effect study,
with emphasis on the mind-body phenomenon.

For the elaboration of this article, books about this subject were consulted and a research
was made in Google Scholar database, then relevant articles on the subject of this work were

selected.

Keywords: Psychosomatic Medicine; Somatization; Therapeutic Relationship; Placebo
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Introducao

O Homem, como ser integrante de um Mundo cheio de agressdes, estd sujeito a uma grande
variedade de estimulos externos, desde a sua fase de embrido até ao momento da sua morte, que
vao influenciar todo o seu processo de crescimento e saide emocional.

As afecdes a que estd sujeito podem ir de uma "simples"fratura de um osso, que tem um
diagndstico objectivo com base em exames fisicos e exames complementares de diagndstico, a
afecdes de mais complexo diagndstico como sdo os fendmenos de somatizagdo, que por sua vez
nao excluem a prépria fratura do osso, pelo componente emocional do impacto que tem na vida
do doente.

O fenémeno de somatizagao, reconhecido como um importante problema de satde publica,
com uma grande carga de sofrimento individual e interpessoal, incapacidade e custos sociais,
continua a ser um problema ndo resolvido pela medicina [3].

Essa falha na abordagem dos distirbios psicossomaticos deve-se a uma orientacdo médica




demasiado convencional e muitas vezes as proprias intervengdes terapéuticas que sio ineficazes.
Isto leva a que os doentes sejam considerados como "ndo doentes"e a que exista uma grande
insatisfacdo para o doente e uma experiéncia frustrante para o médico [3].

Para corrigir esta lacuna da medicina, o médico deverd ter em conta a satide emocional e
deverd "olhar para além das fronteiras fisicas do organismo, procurando elementos de compre-
ensdo e auxilio nos espagos interpessoais que constituem os contextos familiares e sociais dos
doentes, ..." [3].

Esta abordagem, aliada a uma relaco terapéutica baseada na preocupacao, confianca e aber-
tura entre o0 médico e o doente, € o caminho para se conseguir uma biopsychosocial oriented
clinical practice [4].

O modelo multifatorial biopsicossocial, permite que as doengas sejam vistas como o resul-
tado de uma interacdo de mecanismos a nivel celular, tecidular, organico, interpessoal e ambi-
ental. Como tal, o estudo de cada doenca deve incluir o individuo, o seu corpo e 0 ambiente

como componentes essenciais de um sistema total.

A medicina psicossomdtica pode ser definida como uma estrutura interdisciplinar e abran-

gente para:

e avaliacdo de factores psicossociais que afetem vulnerabilidade individual e o curso ou

resultado de qualquer tipo de doenca

e consideracdo holistica do cuidado de doentes na pratica clinica

e integracdo de terapias psicoldgicas na prevencdo, tratamento e reabilitacdo de doenca

médica

Neste contexto, podemos considerar os placebos como uma poderosa ferramenta que ganha
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esse estatuto se houver uma forte relacdo terapéutica de confianga entre o médico e o doente.
O inicio do uso de placebos data do século XIX, ou se quisermos, podemos considerar como
fendmenos de placebo as tradi¢des mundiais de cura como o xamanismo, praticas de cura Cris-

tas ou o King’s Touch, que se refere a crenca que o toque de um rei poderia curar doengas [Sl].

Neste trabalho, pretendo explorar o fendmeno psicossomatico e fazer uma ponte para o fe-
némeno de placebo, sem poder deixar de fazer referéncia a relacdo médico-doente, componente
essencial no estudo destes dois temas.

Ambos sdo fendmenos mente-corpo, sendo que o primeiro € gerador de doenca e o segundo,

se bem aplicado, pode ser gerador de saide e bem-estar.




Metodologia

Para a realizacio deste artigo foi efetuada uma revisdo da mais recente literatura na base de
dados Google Scholar, restringindo a pesquisa as linguas portuguesa e inglesa.
Adicionalmente, foram revistos 2 livros de texto e sua bibliografia, para sistematiza¢io e

consolidacdo de conhecimentos relacionados com o tema.




Psicossomatica

O termo Psicossomdtica ¢ comummente conotado com um sentido pejorativo como uma do-
enca sem importancia, imagindria, como um sinal de loucura ou uma falha de carécter. Esta
ideia reflete o problema do estigma que existe em relacdo as doengas mentais, a crenga que 0s
problemas psicoldgicos nao sdo reais [6]].

A psicossomdtica é também frequentemente atribuido o significado de problema psicolégico
ou os efeitos da mente no corpo, quando na verdade representa uma interacao reciproca entre o
corpo e a mente [6].

Este tema leva-nos ao problema da relagdo mente-corpo. Qual € o lugar da consciéncia, da
intencionalidade ou da mente no mundo fisico? A resposta a esta dificil questao pode ser dada
por vérias perspectivas, incluindo as mais conhecidas: a perspectiva fisicalista e a perspectiva

dualista, que vou abordar de seguida.




3.1. MENTE E CORPO

3.1 Mente e Corpo

O fisicalismo diz que uma pessoa ¢ uma coisa fisica, feita de coisas fisicas (orgaos, células,
particulas). Como pessoas somos aglomerados de matéria fisica bioquimica, com propriedades
CcOmMo massa, peso € uma posi¢ao no espago [7].

Os fisicalistas acreditam que os factos mentais, como pensamentos ou sentimentos, sS40 uma
espécie de facto fisico. Os pensamentos e sentimentos sdo idénticos aos estados do cérebro

duma pessoa. O cérebro € o 6rgao do pensamento e do sentimento [7].

Ja o dualismo € uma negacdo do fisicalismo. Esta teoria defende que as pessoas t€ém uma
natureza dupla, e ndo Unica (fisica). Defende a existéncia de mente e do corpo. Define a mente
como coisa nao-fisica, ndo composta por coisas fisicas, que esta ligada a uma coisa fisica (o
corpo humano). A mente ndo tem peso, massa ou posicao no espago fisico [7].

Para os dualistas, a mente € a base ou veiculo dos factos mentais (crengas, desejos, pensa-

mentos) e o corpo (incluindo o cérebro) € a base ou veiculo de factos fisicos [7].

Abordando o tema das perturbacdes mentais, segundo uma perspectiva fisicalista, estas sao
consideradas perturbacdes de entidades nio fisicas, nomeadamente a mente. Nesta perspectiva,
estas doengas ndo existem, ndo sdo reais, ou entdo, tém de ter uma natureza fisica de alguma
maneira. As perturbacdes mentais ndo sdao apenas fisicas ou no cérebro, sdo perturbacdes do

cérebro, como perturbagdes neuroldgicas [7].

No entanto as perturbagdes mentais sao reais. Para as compreender € necessdrio olhar para
o ser humano como um todo, incluindo a mente, o corpo, as experiéncias sociais. Olhar para o

ser humano com uma perspetiva holista através do modelo Biopsicossocial.




3.2. CO-MORBILIDADE MENTE-CORPO

O modelo biopsicossocial € um modelo cientifico construido tendo em conta as dimensdes
em falta no modelo biomédico.

O modelo biomédico representa a aplicacdo na medicina da abordagem analitica cléssica,
que assenta na perspectiva dualista e ndo inclui o doente e os seus atributos como pessoa ou ser
humano [8]].

Ja a abordagem no modelo biopsicossocial, considera fatores bioldgicos, psicoldgicos e
sociais e as suas interagdes complexas para compreender a satude, a doenca e o método de tra-
tamento [8]. Para tal € importante ter em atencao, para além das queixas especificas do doente,
o contexto e circunstancias da sua vida e compreender que aspetos (biolégicos, psicolégicos ou
sociais) sd0 mais importantes para promover a saude deste [8]. Muitas vezes o tratamento deve
ser multidimensional e abordar todos estes pontos, pois a sua separacdo €, como ja foi dito,

contra os principios deste modelo.

3.2 Co-morbilidade Mente-Corpo

Existe um grande nimero de doentes com patologia psiquidtrica, com importantes consequén-
cias no estado de satde geral, que muitas vezes ndo sdo reconhecidas nem tratadas [3].

Essa desvalorizacdo pode acontecer pelo doente ou mesmo por parte do médico que nao
dd importancia a determinados sintomas e, por vezes, interpreta o estado emocional como con-
sequéncia de fatores como o contexto clinico, considerando as alteragdes emocionais como
"normais". Essa negligéncia das perturbacdes mentais leva a que estas fiquem por tratar, mesmo
quando existe tratamento possivel [3].

Um outro exemplo dessa desvalorizagdo € o proprio doente recorrer a cuidados médicos
com queixas dos sintomas fisicos, escondendo alteracdes do seu estado emocional [3]. Isto

deve-se, muitas vezes a existéncia de um preconceito com as doencas psiquidtricas que tem




3.2. CO-MORBILIDADE MENTE-CORPO

como consequéncia a diminuicdo da procura de cuidados nesse sentido. Apesar de haver uma
incidéncia de 30 a 40% de perturbacdes psiquidtricas, a frequéncia de pedidos de consulta de
psiquiatria pode chegar a valores tdo baixos como 1-2% [9].

E importante notar, que as alteracdes emocionais como a depressdo sdo prevalentes em
doentes médicos cronicos, e para além disso podem agravar o progndstico médico diminuindo
a adesdo ao tratamento, influenciando as funcdes cognitivas e fisicas, diminuindo a qualidade
de vida em alguns casos a sobrevida [10]. Estudos sugeriram que a coocorréncia de doengas
mentais e fisicas afetam negativamente o seu controlo e resultado [11]].

A depressao pode ser um fator etioldgico ou afetar o curso de doengas médicas cardiacas,
cerebrovasculares, neuroldgicas, neoplasias [10].

A ansiedade e a depressao podem ainda influenciar a gravidade e o impacto dos sintomas fi-
sicos e os mecanismos de autocontrolo da doenga. Sao também favorecedoras da transformacao
da dor aguda em dor crénica [3]. Para além das situacdes supracitadas, muitas outras associa-

coes entre fatores psicossociais e fatores médicos foram encontradas em estudos, de entre elas

[3]:

e abuso sexual e sindromes de dor crénica;

doenca corondria, isolamento e mortalidade;

baixos indices de apoio social e acidentes cardiovasculares;

relacdes sociais e risco de mortalidade;

stress crénico e doenca corondria.

Foram realizados varios estudos em 18 paises com uma grande variedade de estatutos cultu-

rais e socioeconoémicos, onde se concluiu que a presenca de doengas fisicas (dor crénica, doenca

8



3.3. MECANISMOS DA RELACAO MENTE-CORPO

respiratdria crénica, doencas metabolicas, doencas cardiovasculares) estd associada a uma ele-

vada probabilidade de doencas mentais [11].

Com base nestes estudos, pode entdo dizer-se, que existe uma relacdo de comorbilidade
entre a mente € 0 corpo.

E importante ter em conta que nos doentes com alteragdes do estado emocional, os fre-
quentes sintomas fisicos surgem nao por mero acaso mas porque existe uma associagdo entre

doencas fisicas e perturbagcdes mentais, através de uma ligacao bidirecional complexa [3].

3.3 Mecanismos da Relacao Mente-Corpo

Como j4 foi dito, a associacdo entre doengas fisicas e perturbacdes mentais é feita através duma
ligacdo bidirecional complexa. Essa associagdo pode ter origem na doenca mental que leva a
doenca fisica ou na doenga fisica que leva a doenca mental. Nos casos em que a génese estd na
doenc¢a mental, existe alguma evidéncia do papel da depressdao no desenvolvimento de doencas
corondria, diabetes tipo II, doenca cerebrovascular, dor crénica e asma.

A depressdo pode ter um papel bioldgico direto no desenvolvimento dessas doengas ou
influenciar indiretamente através de alteracOes comportamentais que por sua vez aumentam o
risco de doencga crénica [12] [3].

Esta relagcao de causalidade ndo é estanque, ou seja, sao relacdes bidirecionais. uma doenga
mental pode levar a doenca fisica e essa doenga fisica agravar a doenga mental e vice-versa.

Uma outra hipétese, coloca as doengas fisicas e mentais como consequéncia de fatores de

risco comuns: experiéncias de adversidade na infancia [12] [3].




3.3. MECANISMOS DA RELACAO MENTE-CORPO

3.3.1 Modelo Antecedente

Considerando o inicio na doenga fisica, percebe-se que situagdes cronicas com diminui¢cdo da
qualidade de vida, pessoal ou social, pode causar sofrimento emocional. No entanto, o contra-
rio, apesar de menos intuitivo, também se verifica.

Uma quantidade crescente de estudos prospetivos demonstra que depressao, e possivelmente
ansiedade, aumentam a probabilidade do desenvolvimento de doenga corondria, diabetes melli-
tus tipo 2 e asma [11]. Foi também encontrada relacdo entre depressdo e doengas cerebrovas-
cular e dor crénica [11].

Virias hipdteses de mecanismos bioldgicos para este fendémeno, sugerem uma relacao do
sistemas de controlo do stress e de ameacas: o sistema nervoso auténomo (através do eixo sim-
patico suprarrenal medular, SAM) e o sistema neuroenddcrino (através do eixo hipotalamico-
pituitdrio-corticosuprarrenal, HPA). Alteracdes em ambos os sistemas foram associadas a de-
pressdo e disturbios de ansiedade. Desregulacdes hormonais relacionadas com estes sistemas
(catecolaminas e glucocorticoides), foi relacionada com efeitos adversos a nivel metabdlico,
cardiovascular e imunolégicos. Foi ainda descoberto um aumento da atividade do eixo HPA
quando existe uma comorbilidade de depressdo e ansiedade [11].

Uma outra forma das doencas mentais afetarem o risco de doenca fisica € através do com-
portamento. Os fatores de risco comportamentais tais como tabaco, dieta, sedentarismo, al-
coolismo e fraca adesdo ao tratamento sdo mais frequentemente encontrados em doentes com

doencas mentais [11].

3.3.2 Modelo Consequente

Apesar da maioria dos doentes com doenga médica crénica ndo padeca de doenga mental, é

possivel que a doenga mental como consequéncia de doenga fisica seja responsavel por uma
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3.3. MECANISMOS DA RELACAO MENTE-CORPO

parte da associacdo epidemioldgica da comorbilidade mente-corpo. Algumas das afe¢des que
podem causar depressao ou ansiedade sdo deficiéncia fisica, dor, desfiguracao ou procedimentos
médicos stressantes [11].

A via biol6gica também estd implicada neste modelo, quer diretamente através de distur-
bios enddcrinos, neuroquimicos, metabdlicos e imunolégicos que por si podem causar sintomas
de ansiedade e depressdo, ou indiretamente através de medicamentos. Alteragdes comporta-
mentais devidas a doenga fisica sdo também causa de ansiedade ou depressdo. Sao exemplos
disso mudancas na dieta ou estilo de vida, cessacio tabdgica ou seguir regimes terapéuticos
complexos.

Alteracdes nas relagdes sociais resultantes da doenca fisica sdo também causas importantes

com consequéncias no bem estar emocional [11].

3.3.3 Bidirecionalidade

Nos modelos anteriormente mencionados faz-se uma distin¢ao entre as duas vias de comorbili-
dade mente-corpo. Contudo, muita literatura sugere que a relacdo entre os distirbios mentais e
as doencas cardiovasculares, diabetes, doengas respiratdrias e dor crénica sao bidirecionais.
Ou seja, a depressdo pode levar ao desenvolvimento de diabetes através das vias descritas,
e consequentemente essa afecdo e as mudancas do estilo de vida causadas pela diabetes podem

levar a exacerbacdo da depressdo [11].

3.3.4 Partilha de Determinantes

Uma alternativa aos modelos antecedente e consequente é o modelo da partilha de determinan-
tes. Este diz que a comorbilidade das doencas mentais e fisicas ndo se condicionam uma a

outra, mas que estas partilham fatores de risco comuns e a sua coocorréncia existe em fun¢do
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3.3. MECANISMOS DA RELACAO MENTE-CORPO

de etiologia partilhada [13].

3.3.4.1 Efeitos de Laténcia

Para determinar a origem das doengas, € por vezes necessario alargar o campo de pesquisa para
alturas mais precoces da vida.

Neste caso, estudos indicam que indices de restri¢ao de crescimento fetal estdo relacionados
com o despoletar de doencas cardiovasculares, resisténcia a insulina e sindrome metabdlico,
diabetes mellitus tipo 2, obesidade, hipertensdo e osteoporose em adultos [11].

As alteracdes bioldgicas e no metabolismo das criangas ocorrem através do mecanismo da
plasticidade do desenvolvimento. Este fendmeno € responsdvel pelas adaptagdes bioldgicas do
organismo em desenvolvimento, em resposta ao ambiente, durante periodos criticos ou sensi-
veis. Este é um exemplo de modelo de laténcia em que respostas fisiologicas sdo "programa-
das"em periodos criticos ou sensiveis do desenvolvimento [11].

Virios estudos indicam que baixo peso a nascenca estd relacionado com depressado de inicio
na adolescéncia ou vida adulta [14] [11].

Outros estudos indicam que alteragdes neurobioldgicas e reatividade comportamental para
com o stress podem ser instigadas por maus cuidados maternos, stress materno ou separacao
da mae. Esta hipdtese € suportada por estudos que demonstram que individuos com histéria de
adversidade ou abuso na infincia tém atividade aumentada do eixo HPA e t€m risco aumentado

de doencas fisicas e mentais [11].

3.3.4.2 Pathway Effect e Efeito Cumulativo

Os modelos pathway e cumulativo focam-se na influéncia que ambientes adversos na infancia
tém na exposi¢do aumentada a eventos ou ambientes adversos mais tarde na vida [135].

No modelo pathway é sugerido que os ambientes na infancia moldam as subsequentes tra-
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3.3. MECANISMOS DA RELACAO MENTE-CORPO

jetdrias da vida. J4 no modelo cumulativo, € dada énfase ao efeito cumulativo de desvantagem
em diversos pontos do curso da vida [15].

Nestes modelos, a ligacdo entre a adversidade na infancia e as consequéncias na saide na
vida adulta € mediada por uma variedade complexa de fatores psicoldgicos, bioldgicos, com-

portamentais e ambientais [11].

O desenvolvimento de doencas mentais e fisicas envolve tanto os efeitos de laténcia como
os efeitos pathway/cumulativo.

O que nos leva ao conceito de carga alostdtica que abrange ambos os efeitos. Carga alos-
tatica refere-se ao desgasto biologico cumulativo que ocorre através de desequilibrios crénicos
de hormonas e neurotransmissores , especialmente glucocorticoides e catecolaminas [11].

Perturbagdes mentais, em particular depressdao e ansiedade, podem ser vistas como con-

sequéncias da carga alostatica mas podem também ser contribuintes da mesma [11].

A comorbilidade mente-corpo pode ter varias explicagdes, enquanto que os mecanismos de
morbilidade direta explica alguns casos, os mecanismos de partilha de determinantes podem

explicar outros [11].

3.3.5 Interocepcao

A Interocep¢do € uma teoria alternativa que explica a interpretacdo de estimulos e sensacdes
viscerais de todos os 6rgaos por parte do cérebro [1].
As mensagens de todos os orgdos sdo levadas por fibras aferentes primdrias de pequeno

diametro para a lamina I no corno dorsal da espinhal medula e para o nicleo solitario na medula
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3.3. MECANISMOS DA RELACAO MENTE-CORPO

(Figura 3.1).
Estas vias representam, respetivamente, as vias aferentes simpdticas e parassimpaticas do

sistema nervoso autbnomo, que fornecem informagao sensitiva para os mecanismos homeosta-

ticos no tronco cerebral e no hipotdlamo [1].

Right

anterior
insular

Mid brain

Pons N

Medulla

NTS -+

Lamina 1

TRENDS in Cognitive Sciences

Figura 3.1: Diagrama das Vias Ascendentes com origem na Lamina I e no Nucleo do Trato
Solitario [1]. Estas vias sdo retransmitidas do Téalamo (através das porcdes basal e posterior
do Nicleo Ventral Basal) até ao Cortex Insular Posterior, que gera a representacdo interocetiva
da condigdo fisiologica do corpo. Esta regido nos humanos € representada na Insula Anterior

Direita (Right Anterior Insula), que é importante para a percep¢do de sentimentos € emocoes

[1].
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3.4. SOMATIZACAO

Nos primatas e em especial nos humanos, existe uma extensao tdlamo-cortical tnica destas
vias para o cortex insular que fornece uma representacao da atividade homeostatica aferente e
se traduz nas vdrias sensacgoes: dor, temperatura, prurido, sensagdes viscerais, fome, sede, entre

outras [1].

No ambito da medicina psicossomatica, é importante compreender as anomalias na intero-
cepgdo, ou seja, perceber como os processos sensoriais viscerais falham [16].

Os ataques de panico estdo altamente associados a sintomas subjetivos viscerais, 0 que se
comprova em ataques de panico induzidos experimentalmente que induzem ativagdo simpatica
cardiovascular e alteragdes respiratorias [16]. Os individuos com perturbagao de panico ou ou-
tras doencas de ansiedade relatam maior percepc¢ao cardiaca e gastrointestinal do que individuos
normais. Esses individuos relatam também mais sintomas somaticos, incluindo os viscerais, do
que individuos saudaveis, o que, apesar de ainda ndo haver dados suficientes para chegar a uma
conclusdo, € indicio envolvimento destes processos sensoriais nas perturbacdes psiquidtricas

[16].

3.4 Somatizagao

Somatizagio é um conceito complexo, ambiguo e com vdrios sentidos. E um "porto de chegada
para a histeria, neurastenia, medicina psicossomadtica, comportamento de doenga, perturbacdes
somatoformes, sindromes somaticas funcionais, e conceitos relacionados, muitas vezes na au-
séncia de qualquer diagndstico psiquidtrico." [3].

Inicialmente, o termo foi utilizado para dar nome ao "processo através do qual os conflitos
neurdticos podem apresentar-se como perturbagdo fisica". Mas somatizagdo € mais que isso.

Tanto se pode olhar para a somatiza¢gdo como uma manifestacdo somatica de mal-estar psicol6-
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3.4. SOMATIZACAO

gico ou como uma experiéncia de mal-estar somético, caracterizada por sintomas medicamente
nao explicados. Foi também considerada como uma expressao atipica de perturbacao psiquid-
trica. Outra interpretagdo considera a somatizagdo como a expressdo de um mal-estar pessoal
e social sob a forma de uma linguagem ou idioma somético e procura de cuidados médicos.
Numa perspectiva socio-somética, a somatizacao representaria de uma forma metaférica nao
apenas os problemas clinicos mas também sociais [3].

Resumidamente, pode-se resumir o conceito de somatizacdo a trés leituras [3]:

e Uma apresentacdo somdtica de perturbagcdes psiquidtricas

e Um grupo de categorias psiquidtricas especificas (perturbagdes somatoformes) ou um

conjunto de sindromes medicamente nao explicados (sindromes somadticas funcionais)

e Um comportamento de doenga particular, resultante de uma interacdo complexa de sin-
tomas, mal-estar psicolégico, mecanismos cognitivos de interpretacdo ou atribuicdo, e

recurso ao sistema de cuidados de saude.
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Relac¢do Terapéutica

Em todas as situagdes na prética clinica, e talvez com uma maior importancia nas doencgas
psicossomaticas, o papel do médico e a relacao terapéutica com o doente sdo fundamentais.

O objetivo do médico € sempre gerar satde e/ou aliviar o sofrimento do doente. Para tal, o
médico deve ser capaz de recolher uma histdria precisa e saber distinguir entre o que o doente
realmente precisa e o que este diz que quer [4].

Pode vezes, pode ser necessario fazer decisdes baseadas em informagdo incompleta, o que
€ uma caracteristica de um médico experiente [4].

E essencial compreender a experiéncia subjetiva da doenca e o impacto familiar e social
causado pela incapacidade [3].

Na relacdo com o doente, deve também haver uma adaptagcdo do vocabuldrio utilizado com

cada doente para que este compreenda o diagndstico e o tratamento proposto.
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4.1. RELACAO MEDICO-DOENTE NA SOMATIZACAO

4.1 Relacdo Médico-Doente na Somatizacdo

No caso da somatiza¢do, muitas vezes as queixas dos doentes sdo desvalorizadas e noutros
casos existe uma discrepancia entres as expectativas do doente e as respostas do médico, o que
prejudica a relagdo médico-doente [3].

De acordo com vérios questiondrios realizados, foi encontrada uma maior dificuldade no
estabelecimento de uma boa relacdo médico-doente nos casos de somatizacao, perturbagdo da
personalidade e sintomas de ansiedade ou depressao [17]].

Talvez uma das razdes para esta dificuldade, seja o facto de os doentes ndo se comportarem
como médico na nossa cultura espera que se comporte. Um "bom"doente deveria queixar-se
de doencas fisicas em termos somdticos e distlirbios emocionais em termos psicoldgicos, tal
como deveriam aceitar a opinido do médico e aderir ao tratamento proposto. Na somatizagao,
os doentes ndo se comportam segundo este modelo. Estes insistem que os seus sintomas fisicos
significam presenca de doenca fisica apesar do médico assegurar o contrario [18].

Estes doentes tém a necessidade de "provar que estdo doentes", pressionando o médico
para dar um diagnéstico e um tratamento o que faz com que o médico ceda e peca exames
complementares de diagndstico ndo previstos, causando iatrogenia [18] [3].

Nestes casos, é propicio que se desenvolva uma relacdo médico-doente ambivalente e de
tensa [18]. O que se encontra com frequéncia, ¢ uma atitude do médico que ndo valoriza os
fatores psicossociais e ndo dd uma explicagdo para os sintomas fisicos sentidos pelo doente [3].

Neste "confronto", caso o médico desvalorize os sintomas como tendo uma "causa psicolo-
gica", o doente pode sentir-se culpabilizado e responsavel pela propria doenga [19] [3].

Por outro lado, o médico pode privilegiar a agenda fisica, ndo discutindo as questdes de
natureza social e emocional. Esta resposta somdtica ndo corresponde as necessidades do doente

de apoio emocional [3].
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4.1. RELACAO MEDICO-DOENTE NA SOMATIZACAO

E entfio essencial perceber as expectativas de cada doente para influenciar positivamente as
suas crencgas, reduzir ansiedade e melhorar a satisfacdo. Para tal deve-lhe ser facultada infor-
macao e uma explicacdo que faga sentido. "Os médicos deveriam partir da investigacdo clinica,
antropoldgica, socioldgica e psicoldgica, para refletirem na ciéncia e tecnologia das melhores

explicacdes, em cada caso" [3] [19].
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Placebo

Os placebos sdao usados na pritica médica ja desde o século XIX tendo passado de moda com o
surgimento da medicina moderna. Contudo, com o conhecimento dos mecanismos dos placebos
a nivel neuronal, houve um "reacendimento da chama"dos placebos [5].

Para Raz, os placebos sdo um exemplo de ligacdo entre os factores psicossociais € 0s pro-
cessos fisioldgicos. Eles ligam a psicologia com as técnicas da neurociéncia e a fisiologia com
as Ciéncias Sociais [5].

Mas afinal o que € o Placebo? Muitas defini¢des atuais evocam a natureza nao especifica
do efeito no tratamento como a carateristica do placebo, incluindo vérios elementos de cui-
dado comuns ndo-farmacolégicos e ndo-cirdrgicos, tais como descanso no leito, prescricao de
exercicio, relacdo médico/doente, entre outros [20].

Segundo Harrington, o efeito placebo € um fenémeno com trés defini¢des distintas, cada

uma delas com a sua aplicag@o na sociedade. Podemos classificd-lo como [21]]:
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5.1. MECANISMOS DE ACAO

e uma sensacdo ilusdria a curto-prazo de um melhorado estado de saide que alguns doentes
experienciam apds toma de uma substancia inerte que se assemelha a um medicamento

real

e os efeitos ndo especificos do tratamento médico que, em ensaios clinicos, t€m que ser
controlados para que os investigadores avaliem os efeitos especificos das novas interven-

¢oes, nomeadamente medicamentos
e um poderoso fendmeno mente-corpo com uma biologia especifica "real"

Focando-nos na definicao de placebo como um poderoso fendmeno mente-corpo, Harring-
ton [21] diz-nos que esta surgiu no inicio dos anos 70, com o aparecimento de movimentos com
uma orientagdo para uma medicina holistica, em que era enfatizada a relacdo médico-doente,
nao patronizando os doentes, mas sim trabalhando juntos no processo de cura.

Ainda nos anos 70, a descoberta das endorfinas como analgésico natural do cérebro contri-

buiu para chegar a essa definicao de placebo com a sua biologia especifica.

5.1 Mecanismos de A¢ao

O primeiro estudo dos mecanismos dos placebos data de 1978, foi documentado por Levine e
demonstrava evidéncia da base fisioldgica do efeito de placebo na analgesia pds-operatdria [22]].
Esse estudo levou ao inicio da exploragdo e investigagdo da importancia e dos mecanismos do
efeito placebo em varias doencas [23]].

E de notar que o sucesso dos ensaios clinicos para novos medicamentos diminuiu significa-
tivamente na dltima década devido a incapacidade de se demonstrar a sua eficicia terapéutica
face ao grupo de controlo com placebo [2].

Os mecanismos de acdo dos placebos em vdrias patologias, foram alvo de varios estudos,
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5.1. MECANISMOS DE ACAO

usando técnicas convencionais, tais como EEG, PET, fMRI e DNA microarrays, que discrimino

de seguida.

5.1.1 Mecanismo de Ac¢ao na Dor

A primeira evidencia bioquimica do efeito placebo demonstrou um papel do receptores (-
opioide na analgesia [2].

A fisiologia do efeito placebo € suportada por estudos de neuroimagem funcional que de-
monstram uma correlacio entre um sinal dependente do nivel de oxigénio no sangue nas regides
do cérebro que respondem a dor e a magnitude do efeito placebo.

Coincidindo com a ativa¢gdo diminuida das regides que respondem a dor, um grande nimero
de estudos encontrou evidéncias que apoiam o recrutamento do sistema modulatério da dor que
causam analgesia com placebo. [2].

Outros estudos de imagem revelaram que durante a antecipagdo da dor, a atividade do Cértex
Pré-frontal Dorsolateral (DLPFC) e do Cértex Orbitofrontal (OFC) Figura 5.1, medida através
do aumento do nivel de oxigénio no sangue, correlaciona-se com uma consequente depressao
do sinal nas dreas que respondem a dor. Enquanto que a atividade p-opioide na DLPFC, medida

por PET, correlaciona-se negativamente com a magnitude da antecipacdo do alivio da dor [2].
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5.1. MECANISMOS DE ACAO

Lateral Surface Medial Surface

Figura 5.1: Regides de Interesse em Estudos da Analgesia com Placebo [2]. DLPFC, Coértex
Pré-frontal Dorsolateral; NAC, Nicleo Accumbens; OFC, Cértex Orbitofrontal; PAG, Substan-
cia Cinzenta Periaquedutal; rAAC, Cértex Cingulado Anterior Rostral; VLPFC, Cortex Pré-

frontal Ventrolateral

Estudos mais recentes avaliaram a analgesia com placebo como uma forma de resposta de
antecipagdo e foi encontrada evidéncia que apoia o envolvimento dos sistemas opiodérgicos e
dopaminérgico neste modelo: Avaliando a atividade da Enzima Metabolizadora da Dopamina
(COMT) que tem uma relagdo inversa com a quantidade de dopamina disponivel, verificou-se
que os sujeitos com menor atividade desta enzima tiveram melhorias mais significativas na sin-
tomatologia; A COMT tem o seu maior efeito sobre a dopamina nas zonas DLPFC, VLPFC e
OFC Figura 5.1, que sao zonas identificadas e relacionadas com placebos em estudos de ima-

gem fMRI.

A Neuroimagiologia demonstrou uma liga¢do entre a modulacdo genética da fung@o dos
neurotransmissores e ativacdo cerebral associada a resposta a placebos.

No geral, estes achados indicam que os fatores neurobiol6gicos podem contribuir para dife-
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5.1. MECANISMOS DE ACAO

rentes respostas aos placebos [23].

5.1.2 Mecanismo de Ac¢ao na Ansiedade

A ansiedade tem a sua origem numa hiper-responsividade da amigdala e a resposta ao trata-
mento estd frequentemente associada a uma diminuic¢io dessa resposta [24].

Tal como na analgesia por placebo, a ansiolise por placebos é um exemplo do processamento
de recompensa, associado a um aumento da atividade nas regides OFC, AAC e VLPFC 5.1. O
alivio sintomatico estd relacionado com atividade nas regides modulatérias (ACC e VLPFC) 5.1
e relacionados de forma negativa com atividade nas regides do Cortex Extra-estriado e na Amig-

dala [235]]

5.1.3 Mecanismo de Ac¢ao na Depressao

Uma meta-analise da resposta a terapéutica na depressdo sugeriu que a maioria do beneficio
demonstrado por todas as classes de antidepressivos pode ser atribuido ao efeito placebo [26].

Virios estudos tém demonstrado que a proporg¢ao do efeito de placebo é virtualmente sempre
75% da encontrada com o medicamento ativo, independentemente da classe de antidepressivo
utilizada [23].

Para o tratamento da Depressdo com placebo, as regides pré-frontais tém um papel predomi-
nante. Estudos demonstraram que doentes que respondem a placebo e doentes que respondem
a medicacdo ativa, ttm o mesmo padrao de ativacdo aumentada no Cortex Pré-frontal, Insula
Posterior e Cortex Cingulado Posterior, a0 mesmo tempo que apresentam uma diminuicado da
atividade no Cértex Cingulado Anterior, Parahipocampo e o Tdlamo. Além disso, as seme-
lhancas nas alteracdes no metabolismo da glicose nestes dois grupos, sugere uma via partilhada

envolvendo a Serotonina [2].
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5.2. EFEITO NOCEBO

5.2 Efeito Nocebo

O efeito Nocebo é o fendmeno-espelho, "o outro lado da moeda", do efeito placebo [27].

Tal como no efeito placebo a expectativa € considerada como o mecanismo central, 0 mesmo
se pode dizer no efeito nocebo, contudo, neste caso sendo uma expectativa pessimista € nao
optimista [28]].

Segundo Hahn [29] o efeito nocebo € "causar doencga e morte pela expectativa de doenca e
morte e por estados emocionais associados".

As reacdes de nocebo podem surgir em duas formas: através de cefaleias, distirbios gas-
trointestinais e outros sintomas inespecificos; ou, quando a administragdo do medicamento
¢ acompanhada por avisos de potenciais efeitos especificos, estes t€ém mais probabilidade de
acontecer. Este efeito pode justificar o porqué de em tantos ensaios clinicos surgirem efeitos

secunddrios nos grupos de controlo com placebo [30].

5.3 FEtica na Prética Clinica

Como vimos até agora, os placebos sdo ou podem ser eficazes quando usados como alternativa
ao medicamentos com compostos ativos. No entanto, podem surgir problemas éticos quando se
considera o seu uso na pratica clinica.

O problema mais frequentemente levantado é que o médico estd a enganar o doente, pois 0
doente quer um tratamento efetivo e em vez disso estd a receber uma substancia supostamente
inerte, o placebo [20].

Ora, esta ideia parte do pressuposto que a tinica maneira do médico ajudar o doente € através
de farmacos ou procedimentos racionais. Isto ndo é verdade, o médico intervem no processo de

cura em varios pontos e ndo reduz a sua acdo a parte biomédica do tratamento [20].
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5.3. ETICA NA PRATICA CLINICA

Até que ponto deve o médico revelar ao doente a natureza inerte do medicamento placebo?
A divulgacdo do mecanismo de acdo dos placebos pode levar a extingdo do comportamento
condicionado e com ele a extingdo do efeito placebo [20].

De entre um conjunto de guidelines descritas por P Lichtenberg, U Heresco-Levy, U Nitzan

destaco [20]:

e O placebo ndo pode ser dado no lugar de outra medicacao que o médico considere mais
eficaz. A administracdo de placebo deve ser considerada quando o doente € refratdrio ao
tratamento padrdo, sofre de efeitos secundérios ou estd numa situagdo em que tratamento

padrdo ndo existe.

e O médico ndo deve hesitar em responder honestamente quando perguntado sobre a natu-

reza e os efeitos esperados do tratamento com placebo que estd a oferecer.

Oferecer um tratamento com placebo requer que o médico aceite que ele proprio € parte

integrante da cura [20].
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Conclusao

As doencas psicossomadticas sdo uma realidade para muitos doentes que, apesar de muitas vezes
desvalorizada pelos médicos e pela sociedade, possivelmente por ndo se manifestarem com
alteracdes no exame fisico, imagioldgico ou analitico, t€ém um grande impacto na qualidade de
vida dos doentes e estdo associadas a um grande sofrimento individual e interpessoal.

As perturbagdes psicossomadticas sao também muitas vezes associadas, por ndo serem com-
preendidas pela sociedade, a fraqueza do doente, pois este é considerado o culpado da sua
prépria doenca "imagindria". Isto complica ainda mais o seu j4 dificil diagndstico. O doente
refere apenas as suas queixas somdticas e insiste na procura de uma justificagdo médica para
esses sintomas, quando o caminho para a cura estd em fazer o doente perceber e aceitar a justi-

ficagc@o para o que sente. Para esse efeito, o papel do médico é essencial.

Tal como podemos olhar para os distirbios psicossomdticos como um exemplo de uma
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relacdo mente-corpo com influéncia negativa no bem estar dos doentes, também o pensamento
positivo é também uma forma de relagdo mente-corpo que, pelo contrério, pode influenciar de
forma positiva o curso duma doenga. Nesse dmbito, a comunicacao entre o0 médico e o doente €
0 mecanismo chave para o tratamento, e € também o principal fator para a eficicia dos placebos.

Ao analisar estudos dos efeitos dos placebos em vdrias patologias como depressao, ansie-
dade e na dor, torna-se evidente que existem alteracdes a nivel neurobiol6gico nos individuos

sujeitos a tratamento com placebos.

Através de um uso criterioso, sempre acompanhado de um suporte emocional por parte do
médico, os placebos podem ser considerados uma forte arma no tratamento de vérias patologias,

nomeadamente das doencas psicossomaticas.
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