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1 — A Medicina Psicossomatica, tanto tempo explorada pela Psicologia
e Psicanalise, deslizou ultimamente também para a Neurologia, sobretudo
no dominio do sistema neurovegetativo. Firmou-se também, para o futuro
imediato da Psiquiatria, promissor roteiro na &area psicossomética, pois, com
resultados neurofisioloégicos, percorrem-se velhos problemas que embaraga-
vam o0s psiquiatras.

Em trabalho anterior sObre a psicofisiodinAmica da dor falamos na re-
gulacdo central e periférica ?; detivemo-nos, ndo em questbes anitomo-topo-
graficas dos distarbios sensitivos, mas na sua psiconeurofisiodindmica. Fora
da Neurologia, também o internista e o cirurgiao encontram dificuldades na
questdo da regulacdo central e periférica dos sintomas psicossomaticos. Ul-
ceras pépticas, eczemas, asmas, hipertensdes arteriais, colites e nevralgias
que resistem aos tratamentos tradicionais sao facilmente admitidas como de
origem central e psicégena. Poucas vézes o clinico e o cirurgidao pensam
em regulagdo central, excluindo, a0 mesmo tempo, o fator psiquico. O neu-
rologista sabe que o sintoma pode ter determinismo central e nao ser psico-
génico. O internista sabe de umas poucas eventualidades semelhantes (a
Ulcera de estdomago ou a angina de peito podem decorrer de lesGes no dien-
céfalo ou mesmo no cortex). Mas isso é eventualidade excepcional e, em
geral, achado de autopsia.

O advento da psicofarmacologia, ao lado do avanco neurofisiolégico, per-
mitiu melhor visdo de fatos que provam que a alternativa da regulacfo
central e periférica de sintomas se estende muito além do que ja é reco-
nhecido, alcangando quase tdda a area da Psicossoméatica com uma dindmica
tao comprovavel e objetiva que quando dizemos regulacdo ceniral nao pen-
samos s6 em “psiquico”, mas também no neural como qualquer fendémeno
neurolégico tradicional.

* Professor Catedratico de Clinica Psiquidtrica na Faculdade de Medicina da
Universidade da Bahia.
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Experimentadores depararam com fenémenos que lhes suscitaram hesi-
tacOes sObre se eram centrais ou periféricos e s6 a duras penas conseguiram
discriminacdo. Grey Walter, por exemplo, utilizou em suas experiéncias hu-
manas uma roda giratoria com lampadas piscantes como estimulo que se
iria revelar até epileptéogeno. Dos pacientes testados recebeu depoimentos
variados, entre os quais: “as ordens para abrir e fechar os olhos, arfar,
me eram dadas por alguém que se encontrava invisivel, como se por radio-
telegrafia”, “luzes parecidas a cométas cruzavam a minha frente devagar e
depois adquiriam velocidade, mudando-se furiosamente, virando uma cér até
transformar-se em outra...” (Grey Walter 1!, pag. 97). Analisando a di-
namica dessas impressdes, o autor concluiu: “Sabemos que (as configura-
¢bes) ndo se formam sbbre a retina; elas sdo suscetiveis de mudanca pelo
estado mental e pela atitude do examinando e nenhum efeito anémalo é
registrado nos eletrorretinogramas. As configuracbes imaginarias provoca-
das pelo piscar da luz, em conjuncdo com os ritmos alfa, sdo produzidas no
cérebro” (pag. 102).

2 — Surpresas semelhantes verificaram-se nas “epilepsias reflexas” em
casos em que uma cicatriz periférica ou a audicdo de uma musica detonam
um acesso convulsivo. Por outro lado, desde Gowers é sabido que excita-
coes periféricas podem impedir a eclosdo de crises epilépticas. Mais do que
isso, é possivel fazer abortar o ataque convulsivo mediante artificios como
o citado por R. Efron?: “A patient who had been able to arrest uncinates
seizures by a properly timed, unpleasant olfactory stimulus, was conditioned
(Pavlov) to a non-specific visual stimulus. After conditioning, seizures were
as successfully arrested by the visual stimulus as they had previously been
by the olfactory stimulus. It was discovered that the “intellectual” act of
thinking about the visual stimulus was equally effective in arresting seizures.
Metrazol activation studies following conditioning showed a marked de-
crease in sensitivity to this drug”.

Assim configurou-se uma inibicAdo condicionada de ataques a custa de
estimulos periféricos olfativo e visual. Evidentemente essa inibicdo organi-
zZou-se em Aareas cerebrais olfativas e visuais mas sob a acdo de estimulos
periféricos utilizados ativamente; depois do treinamento os estimulos inibi-
dores periféricos tornaram-se dispensaveis. Bastava pensar num e noutro
para inibir as crises, normalizando o eletrencefalograma e aumentando a
resisténcia ao poder convulsivante do cardiazol. Assim, centro cerebral e
periferia alternam-se plasticamente e suplementam-se até que o primeiro
possa dispensar e substituir o comando periférico, artificialmente criado para
dominar e inibir outra &area central convulsigena.

3 — A fisiologia da fome tem longa histéria. Discutiu-se sede (sensa-
cdo local ou geral) e determinismo (gastrico ou neural). Haller, em 1777,
dizia-a produzida por excitacdo dos nervos géastricos e, em 1912, Washburn
obteve em si proprio, deglutindo baldo de borracha, um tracado quimogra-
fico que “provava” a sede periférica da fome e o determinismo por contra-
cOes da parede géastrica. Depois, a hipoglicemia absorveu a causalidade da
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fome e afirmou-se a sede difusa. De 1949 a 1956 sucessivos experimentos
provaram que sobretudo o hipotadlamo, mas também o ntcleo amigdaléide,
o hipocampo e mesmo a area medial do palido devem ou podem estar em
causa 5; a excitacdo do nucleo ventral anterior do talamo ou a destruicido
do ntcleo ventral médio do hipotalamo ddo o mesmo resultado (hiperfagia).
Quanto ao problema da fome e periferia, diz Kayser : “quando o estdomago
em jejum responde com fortes ondas peristalticas & leve extensdo das pa-
redes por meio de um baldo, é de se pensar que isto deva ser atribuido a
maior excitabilidade do sistema nervoso quando em estado de fome”. As-
sim, ao fator cinético gastrico e ao humoral da hipoglicemia juntou-se um
terceiro, o neural.

Também a prova da sobrecarga do aclcar revelou-se passivel de resul-
tados atribuidos ora ao centro ora a periferia, como refere Hoff2: “No
curso de minha atividade profissional trabalhei em seis clinicas diversas.
Foi muito instrutivo ver que, nas diferentes escolas, idénticos desvios das
curvas glicémicas, conforme a meta de trabalho e a atitude tomada pelo
investigador, eram considerados ora como sinal de pancreatite, ora como
sinal de distarbio funcional do aparelho insular, ora como disfuncdo hipo-
fisaria ou supra-renal ou, ainda, interpretados como decorrentes de distur-
bio encefalico. De fato todos ésses diversos orgaos estdo conexionados no
circuito funcional do armazenamento do acuUcar”.

Alteracdes do quadro de albumina sérica podem ser desencadeadas ines-
pecificamente por excitacbes diversas e, conforme a direcio de pesquisas
do autor em causa, a interpretacdo é diversa. O mesmo Hoff 2 nos diz:
Uma vez um neurologista viu tais alterag¢des do quadro albuminico do séro
em varias formas de ocorréncias cerebrais em crises e deduziu que as al-
teracoes albuminicas tinham significado causal; logo um imunobidélogo de-
monstrou que idénticas curvas podem ser obtidas pela sensibilizacdo de
animais de laboratorio por meio de antigenos injetados e interpretou essas
curvas como alteracdo das albuminas séricas pelos anticorpos formados; um
terceiro investigador viu alteragbes inteiramente iguais surgirem apds pesa-
dos esforcos fisicos e conexionou-as com a fisiologia do esportista; um de
meus colaboradores descreveu alteracGes semelhantes da albumina sérica
apos enfarte do miocardio, correlacionando-as a uma comutacido vegetativa
inespecifica.

Isso mostra que um mesmo achado laboratorial, ou um sintoma, pode
estar correlacionado com diversos circuitos funcionais. Esse dado de labo-
ratério ou ésse sintoma é inespecifico e pode ser ativado por fatdres mui-
tissimo diferentes entre si. A presenca do sintoma ou do elemento labora-
torial é assegurada pela regéncia de um désses fatdres, ndo sendo éle espe-
cifico de doenca alguma, como ja o dissemos em trabalho anterior ?.

4 — Nos exemplos citados verifica-se que ora o centro ora a periferia
tem regéncia preponderante na manifestacdo do sintoma. A alternancia da
regulacdo central e periférica dos sintomas, das funcdes e das reacdes hu-
morais e hormonais se nido é uma imanéncia em Psicossomatica é, pelo me-
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nos, muito mais ubiquitaria do que se admite correntemente. Casos obser-
vados pessoalmente, muito diferentes quanto ao diagndstico, servirdoc para
mostrar que a regulacdo central e periférica dos fendmenos é alternante e
merecedora de atencdo maior que a que se lhe tem dispensado.

Caso 1 — J.G., 33 anos, médico, solteiro. O paciente, filho Gnico, ndo tem pas-
sado neurético conquanto seja timido. Diplomado, desligou-se dos pais e de seu
meio rural, encaminhando-se para uma grande cidade onde foi aos poucos vencen-
do na clinica. Contraiu améres com virgem e deflorou-a; surgiram conflitos in-
ternos porque deveria e queria casar-se, mas temia a censura paterna, dada a con-
dicdo proletdria da moca; retardou a decisdo de viajar até a casa paterna para
debater seu problema e a tensdo interna cresceu. Na véspera da viagem apre-
sentou turvacdo de consciéncia e marcha incerta. Colegas verificaram a tensao
arterial 22X14. Depois passou a ter crises de hipertensdo arterial com e sem
psicogenia. Os pais vieram do interior e a situacido afetiva resolveu-se a contento
geral, prosseguindo a unido livre sem conflitos externos ou internos. Entdo o pa-
ciente, j4 com alguns meses de doenca, adicionou novos sintomas: diarréia “ner-
vosa” por 4 meses e profunda depressdo. Foi submetido & convulsoterapia, insuli-
na, Tofranil, psicoterapia, sem éxito algum. Continuaram as crises de hipertensao
arterial e adveio aumento de tensfo ocular (glaucoma hipersecretério). O paciente
foi internado, sendo feita prova de dgua gelada: a tenséo arterial subiu de 14X 10
para 17X11. A funcdo renal estava integra. Excluiu-se hipertireoidismo. Subme-
témo-lo & sonoterapia que foi suspensa apés 60 dias pela ocorréncia de parkinso-
nismo, sialorréia, diarréia e ataxia. No curso da sonoterapia verificamos: a) a
tensdo arterial descera prontamente a valéres normais e a ocular continuava alta
(36, 54, 62), raramente voltando a 25; b) em trés oportunidades, diversos confli-
tos ou cargas afetivas muito desagradaveis fizeram variar intantineamente a tensio
ocular (de 35 a 62), perdurando, no entanto, inalterdvel a tensdo arterial nesses
momentos. Ainda sob sonoterapia foram feitos trés bloqueios unilaterais do ganglio
estrelado; nessas ocasifes a tensdo ocular nédo descia com regularidade., Ao ser
atingido o limiar de toxidez obrigando a interromper a terapéutica do sono, a tensio
arterial, normalizada durante dois meses, elevou-se para 16X 10; a tensdo ocular
mantinha-se sempre alta (46 a 58). Desintoxicado ¢ paciente, a depressio psiquica
regrediu, sobrevindo manifesta euforia; a tensfio arterial normalizou-se imediata-
mente; s6 algumas semanas apos a tensdo ocular (ainda sob uso de miéticos) desceu
para 20 e 25. Trés meses apds a suspensiio do tratamento (exceto o sempre usado
miético) tudo se mantinha normal: estado psiquico, tensdo arterial e, condicionada
ao miodtico, a ocular. Estiveram os dois primeiros alterados por cérca de um ano;
a hipertensdo ocular datando de oito meses fora inacessivel aos miéticos antes
da sonoterapia. Trés meses apds a alta psiquidtrica, estando a tensdo arterial nor-
malizada, foi o paciente operado de glaucoma. Um ano depois sé havia um sin-
toma residual: & hora de sempre (11 da manh&d), mal-estar e médo; mas isso s6
aparece se estd no consultério, tal como ocorreu quando inaugurou sua doenca na
mesma hora e local.

Neste caso, quatro sindromes se instalaram em série e com intervalos
desiguais, cada uma tendo comportamento préprio, apesar de terem a mes-
ma filiacdo patogénica, pois tddas eram resultantes de tensdo psicogénica.

Essas quatro sindromes eram psicoégenas, mas ésse rotulo que implica
em muitos subentendidos nao discrimina porque: a) as crises hipertensivas
arteriais que eram psicogénicas tornaram-se também autdctones, ou seja,
neurovegetativas e, portanto, neurogénicas; b) o mesmo, mais clara e gra-
vemente, ocorreu com as crises tensionais oculares, afinal irreversiveis; ¢)
ecada uma das quatro sindromes teve curva de presenca individualizada e
resposta propria face as terapéuticas instituidas (remissdo espontanea das
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crises diarréicas, remissao das crises arteriais obtida pelos farmacos de acao
neural central, resisténcia da hipertensdo ocular, remissdo da depressdo psi-
quica pela terapéutica neural do sono, habitualmente de pouco valor nesses
casos); d) a tensdo emotiva teve, sbbre as quatro sindromes, poder efetor
diversificado. Assim, gracas & sonoterapia, os conflitos e ansiedade perde-
ram o poder hipertensor arterial que possuiam, conservando, entretanto, o
poder hipertensor ocular. Essa conservacdo de poder nociceptivo do fator
psiquico foi verificada quando a psicoterapia foi de resultado nulo. E a
terapia neural (sono) foi eficiente para as crises arteriais embora também
inQtil para as oculares. Entretanto, a “abertura de via nociceptiva” (Kroll)
operada pelo fator psiquico perdurou sempre funcionante e ativa sbébre am-
bas (crises arteriais e oculares); isso mostra como o sintoma psicégeno se
tornou neurégeno, com a particularidade de denunciar todavia a matriz psi-
coégena que manteve seu poder nociceptivo. Finalmente, os farmacos de acéo
neural central (clorpromazina) dominaram as crises de hipertensdo arterial,
denunciando-lhes a regulacdo central, mas foram inoperantes sébre as crises
tensionais oculares, sO acessiveis aos mi6ticos de acdo neural tépica, denun-

ciando que a regulacdo da tensdo ocular recusava-se a integracdio central
e tornara-se periférica e autdnoma.

Neste caso o stress psiquico, vulnerando a regulacdo vegetativa e geral,
deu lugar a disregulacdes e sintomas gerais e locais independentes entre si.
Serd impossivel explicar a eleicio e a resisténcia dos sintomas rebeldes so6
com a psicogenia. Houve selecdo neurogénica e nado psicogénica dos sinto-
mas; veja-se o carater autébnomo que alguns evidenciaram, como, por exem-
plo, as crises hipertensivas.

Vulnerada, por via psiquica cu somatica, a regulacdo vegetativa geral,
surgem regulacdes defeituosas e fragmentadas, responsaveis pelos sintomas
parcelares da distonia. As vézes as regulacdes fracionarias ganham autono-
mia local; ésses “blocos de sintomas” (digestivos, circulatérios, glandulares)
nascem sem obrigatério isocronismo e tém curvas de presenca e de evolugao
também desiguais. Apesar da origem possivelmente comum, os sintomas
vegetativos ndo tém obrigatéria interdependéncia entre si e a desaparicdo
espontanea de uns nao obriga a desaparicido esponténea de outros; tampouco
a terapéutica eficiente para uns se mostra eficiente para outros. Apesar da
génese “especifica” (afetiva, traumatica, disendocrinica), o siléncio dos sin-
tomas pode ser obtido com terapéutica inespecifica geral ou de natureza

nao correspondente a de origem.

Alguns désses sintomas traduzindo a vigéncia de uma desregulacdo ve-
getativa parcelar e fracioniria podem ser reconduzidos a integracdo na re-
gulacao geral. Ao contrario, a regulaciao vegetativa de outros sintomas vai
ganhando progressiva facilitacdo, dominancia e autonomia, terminando por
constituir uma disfuncdo grave e até permanente. Essa autonomia de fun-
cdo perturbada, essa autorregulacdo vegetativa parcelar tanto se observa
como fenémeno restrito de desregulacdo local periférica (suores nas maos,
rinite vasomotora, angor pectoris, colon irritavel, eczemas, glaucoma hiper-
secretério), como geral (certo tipo de hipertensdo arterial, nervosismo).
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Mas quando ocorre essa autonomia da regulacdo andmala, ha muito tempo
ja ocorriam labeis fend6menos anormais, com facilitacdo e dominancia.

O primeiro stress que vulnera a regulacdo vegetativa geral pode ser
psiquico. N&o obstante, a sucessdo ulterior de desregulacfes fragmentarias
promove novos sintomas que podem tornar-se irreversiveis. O nexo especi-
fico entre vida psiquica e sintoma pode fazer-se exclusivamente nociceptivo,
s6 se mostrando capaz de ativar o sintoma, nado sendo demonstravel seu
poder benéfico, pois que, néles, a psicoterapia é absolutamente inoperante.
No entanto, mantém-se aberta e ativa a penetrancia maléfica eletiva da
emocdo s6bre um s6 sintoma. Isto ocorreu com o glaucoma hipersecretdrio
de nosso paciente e em muitos outros sintomas de nosso material de dis-
tonicos.

Caso 2 — M.D, 49 anos, médico. O paciente foi operado por duas vézes de
colesteatoma otico: a primeira, h4 27 anos; a segunda em maio de 1959. Na
vigéncia do primeiro colesteatoma teve 6 crises convulsivas que, depois, ndo se re-
petiram; o eletrencefalograma mostra, atualmente, apenas anormalidades difusas. O
paciente relata que, apés a segunda operacdo feita em maio de 1959 e durante o
periodo de surdez total em virtude do tamponamento cirurgico do ouvido operado,
néao raro, quando isolado, “ouvia” — sem julgamento de realidade, sem desadaptacido
ao momento, sem agastamento — podendo propiciar o fendmeno mediante recolhi-
mento e impassibilidade, durante o dia, como se estivessem irradiando um jogo de
futebol: ouvia o vozear da multiddo do estddio como fundo de cena e a voz do
locutor figurando com destaque; ndo ouvia palavras nitidas mas a voz e o céro
popular de intensidade ondulante em modulacdes tonais ora altamente emotivas, ora
apenas “descritivas” e inalteraveis, em seqiiéncia algo continuada como tantas vézes
ouvira no passado. Também “ouvia” certo trinado de grauna muito ouvido cérca
de 30 anos antes, assim como o “canto” de cigarras sempre evocativo para o pa-
ciente, ora com ora sem agrado; & noite predominava o ruido de sapos a coaxar,
grilos e suas “serras”, ventos nas félhas das arvores, geralmente pouco significativos
para o paciente. Tais ruidos diurnos e noturnos entremesclavam-se de trechos de
musica, também como se irradiadas e fragmentéarias; também ocorriam acoasmas sem
conteudo (zoadas e silvos intensos). Da primeira série, os mais marcantes eram as
irrediacées de futebol molestamente ouvidas e o0s assovios modulados da grauna.
Cada “audicdo” era acompanhada, como nos “dreamy states”, de reatualizacdo de
cenas ou experiéncias completas vivenciadas no passado, sem carater impositivo, fu-
gitivas como num giroscopio; perfeitos “flash-back memory”, como as denomina Pen-
field. Ao destamponar o conduto auditivo, tudo cessava prontamente gracas aos
ruidos reais entdo ouvidos livremente: operava-se a oclusdo de vias.

Neste caso deve-se notar que as espécies de “audicdo” variavam com a
hora: a noite, sapos e grilos; de dia, futebol e grauna. Isto mostra que o
estimulo periférico acustico (trauma cirGrgico), fisico e constante, provocava
lembrancas auditivas nao constantes, dependendo de ser dia ou noite. A
“configuracdo” da lembranca auditiva dependia, portanto, também do conhe-
cimento (funcdo cerebral) e ndo s6 do estimulo acastico periférico.

Do ponto de vista da dinamica neuropsicofisiolégica o caso lembra o que
ocorreu com os pacientes submetidos ao estroboscépio por Grey Walter. A
irritacdo neural periférica provoca sensacbes “cegas de sentido” que assim
permanecem na medida em que a periferia domina; o paciente terd sensa-
¢bes mas nao percepcdes. Chegado ao cortex, ao estimulo abrem-se tddas
as possibilidades de associagdo. A regulacdo cortical se faz por pautas in-
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trinsecas ao coértex; nao é extraordinirio que surjam, entdo, percepcodes Vi-
véncias e conteildos de consciéncia.

Porque o estimulo é visual, os conteludos de consciéncia iniciam-se como
“flash-back memory” visuais. Todavia o estimulo visual, chegado ao cértex,
ndo se restringe a transitar em areas visuais e pode ocorrer, como diz Grey
Walter 11 (pag. 99), “o rompimento de algumas fronteiras fisiologicas entre
as diferentes regides do cérebro, um transbordamento da reacdo visual sdbre
outros sistemas sensoriais”. E adiante, na mesma pagina: “De algum modo
essa imagem é comunicada a outras regides do cérebro onde ha conheci-
mento de informacbes sensoriais ou reconhecimento das mesmas, lembranca
e associacdo das mesmas com outras impressdoes lembradas e com os seus
pensamentos associados, ou sensacbes ou idéias. Podemos até admitir que,
para conseguir tais processos finais muito complexos, o cérebro deverd ser
capaz de comunicar cada particula de informacdo, recebida em qualquer
parte de si mesmo, a tdédas as outras partes”.

Podemos dizer que o paciente cujo caso relatamos acima (caso 2) apre-
senta fendmenos idénticos, se bem que referidos ao cortex auditivo. Nao
parece heresia admitir que a neurofisiodindAmica de base tem semelhancas
quer se trate do cortex visual ou do cortex auditivo e, de qualquer forma,
fica identificada a significagdo da regulag¢ido central, predominando ou nao
so6bre fendmenos sediados na periferia. O mesmo que ja se verificara com
a fotoestimulacdo, também se passa com o traumatismo cirargico das ter-
minacbes aclsticas. Na verdade os fenémenos sensoriais do nosso paciente
sempre foram exclusivamente auditives. Mesmo quando se tratava de atua-
lizacdo evocativa de vivéncias pretéritas, elas eram centralizadas por “im-
printings” actsticos. Porém nao havia apenas sensac¢ées, mas estas integra-
vam-se em percepgdes e vivéncias completas e complexas, & medida que o
estimulo se irradiava cortical e subcorticalmente, a depender circunstancial-
mente tanto de ser dia ou noite, quanto do estado de animo do paciente.

O mesmo diz Grey Walter 11 trabalhando com estimulos visuais: “Ha
examinandos que descrevem sensacgbes de giro, pulo, balanco, oscilacdes e
mesmo de vertigem. Ha os que sentem formigamento e agulhadas leves na
perna. Alguns poucos apresentam configuragdes epilépticas. As experién-
cias auditivas sdo raras, mas pode haver alucinacdes organizadas, isto &,
cenas completas, como em sonhos, que tragam & baila mais do que um sen-
tido apenas. Todas as espécies de emocdes sdo experimentadas: fadiga,
confusdo, médo, nojo, raiva, prazer. As vézes a nocdo de tempo é perdida
ou perturbada. Um examinando declarou ter sido “empurrado para o lado,
no tempo e o dia de ontem estava para o lado, ao invés de atras, e o ama-
nha achava-se a bombordo” (pag. 102).

5 — As experiéncias de Grey Walter mostram a propagagao cortical
do estimulo luminoso ultrapassando a area especifica visual, a provocar res-
posta das outras éareas invadidas. Ha muito tempo Bykov mostrara, me-
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diante técnica reflexolégica, que o cortex alcanca qualquer evento organis-
mico que passa entdo a subordinar-se as leis dos reflexos condicionados.
A documentacdo de Bykov foi capitalizada paradoxalmente pela psicologia
que destacou a proeminéncia do psiquico. Mas, na verdade, omitia-se, assim,
a base neural das respostas condicionadas, salientando-se artificialmente ape-
nas o que ha de cortical no psiquico.

Os experimentos de Bykov sdo aqui invocados porque mostraram, in-
variavelmente, um fato capital: com a técnica dos reflexos condicionados
foram provocados fendmenos passados em visceras (baco, rins, figado, etc.),
apondo-lhes elos neurais até o cértex. Os orgdos eram provocados & von-
tade, mediante estimulos sensoriais; assim os fendmenos viscerais receberam
elos neurais que lhes eram extrinsecos mas que passaram a comanda-los
experimentalmente. Noutras palavras, a regulacdo periférica auténoma que
presidia até entdo ésses fenémenos, recebeu um complemento extrinseco
neural que adquiriu o poder de convoca-los.

A clinica mostra fatos semelhantes, onde o sintoma, até entao regulado
periféricamente, ganha regulacao central. Um nosso colega tratou uma as-
matica alérgica a poeira: certo dia, assistindo ela a filme de “cow-boy”, viu
a cavalhada disparar e levantar poeira, apresentando, entdo, seu acesso ha-
bitual. Note-se qua ela conhecia as propriedades alergénicas da poeira e
éste conhecimento envolve o cértex; a resposta -— acesso asmatico — é,
portanto, um reflexo condicionado do segundo grau. O que se deve regis-
trar porque interessa a éste trabalho é a adicdo de etapas neurais as rea-
¢des imunologicas da asma e o comando destas por aquelas no desencadea-
mento do acesso. Vale todavia insistir que quando dizemos etapa neural
ndo pensamos que ela seja necessariamente psiquica. Isso também foi com-
provado pela experimentacdo: o cdo com reflexos salivares condicionados a
luz, responde com salivacdo a estimulacdo elétrica do cértex visual (Rij-
lant). Saliente-se que, no caso da paciente asmatica como na experimen-
tacio no cido, nao ha mais especificidade do estimulo porque a resposta
especifica apareceu sem o alérgeno real na asmatica e sem a luz no céo.
Em ambos os casos a regulacdo central impods-se a periférica.

Seguramente é éste o fenémeno bésico de téda a Medicina Psicosso-
matica: sintomas somaticos habitualmente autorregulados passam a inserir-se
em regulacées vegetativas e a admitir interferéncia dos comutadores neurais
entre os quais os do cortex e suas implicacées psiquicas. A irradiacdo neural
é fendmeno familiar que, em clinica, explica a perda da especificidade do
estimulo no desencadeamento de sintomas bem como o da inibicdo ou cura
de outros.

Nos casos mencionados neste trabalho ocorreu predominio alternante
entre regulacdo central e periférica dos acontecimentos moérbidos. Essa al-
ternincia se processou ‘“naturalmente” na paciente com crises de asma, ar-
tificial e voluntariamente no exercicio terapéutico da paciente referida por
Effron, artificial e involuntariamente no cado condicionado a luz. Da posicao
de quem investiga sairdo deducdes parciais, unilaterais e, até, falsas e dou-
trinarias.
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A penetragao indagadora podera ser fisio ou psicodinAmica. Acentuan-
do o papel dominante dos centros sobre a periferia e insistindo no papel do
psiquico, estao desde logo os psicanalistas. Outros partidarios do “centra-
lismo”, insistindo no diencéfalo e nas estruturas cerebrais sdo os liderados
por Kleist, os afeicoados a Neurologia, a Patologia Celular. A fisiologia
russa falou, ndo em Psicossomatica, mas em fisiologia cortico-visceral; mas
foi ela, com Speramsky, que insistiu no fato que a periferia era capaz de
comutar os centros. Hoje outra parte da medicina psicossoméatica documen-
ta a exatiddo déste postulado; se ficar provado que o reticulo terminal ve-
getativo de Ph. St6hr ou o plasmddio envolvente de Kornmiiller sdo reali-
dades histofisiolégicas, a medicina psicossomatica ganhara bases anatOmicas
subsidiarias e explicativas. “Uma fina réde nervosa sem lacunas alcanca
toda a periferia do corpo, ndo s6 d6rgdos em conjunto mas também quase
toda a célula isolada, inscrevendo-os na regulacdo vegetativa geral” (Hoff 3,
pag. 32). Déste reticulo terminal pode partir estimulo que, sob certas con-
di¢bes, enlaca, no seu trajeto aferente para os centros, qualquer outro ponto
do organismo, todo éle servido pelo mesmo reticulo.

Na regulacdo vegetativa duas possibilidades estdo provadas: a comuta-
cdo da periferia pelos centros e a dos centros pela periferia. Uma terceira
possibilidade, lembrada por F. Hoff3, é a que defendemos em trabalhos an-
teriores sébre aprendizado de sintomas, regéncia do sintoma, facilitacdo e
dominancia dos sintomas e sintomas sem doenca *: 8. 9. 10: qualquer membro
do circuito funcional jd facilitado € capaz de ativar o seguinte e por ai
segue toda a cadeia de eventos organismicos; hd uma reciprocidade efetora
entre os elos componentes do circuito funcional. O circuito funcional ejetor
do acesso asmatico comecava pelo alérgeno poeira; o conhecimento de que
poeira era alérgeno eficiente passa a fazer parte do circuito funcional ejetor
do acesso de asma; alérgeno, reconhecimento déle e percepcdo déle sdo ca-
pazes de provocar a crise. No cdo com reflexos salivares condicionados &
luz, a estimulacfo elétrica do cértex visual produz também reflexos saliva-
res; entretanto, a explicacio dessas respostas salivares ao estimulo elétrico
do cértex implica diferencas, pois o estimulo ndo é psiquico mas fisico e
inconsciente. O circuito da funcido expandiu-se, a fisiodinamica da salivacao
inclui, depois do reflexo condicionado, etapas neurais que lhe eram extrin-
secas mas que passam a ser ativadoras. O fenOmeno é integralmente extra-

psiquico mas ndo é anormal; é neural ou neurogénico.

6 — Fala-se em sintomas psicogenos mas serd mais exato dizer que o
sintoma “neuraliza-se” e, entdo, “psiquiza-se”.

As duas coisas se fazem rapidamente quando ocorrem dores, percepcoes
e sensacoOes especificas, sensacdes gerais (fadiga, fome, sono) : podem fazer-se
de modo automatico como nos experimentos de Bykov, podem fazer-se vo-
luntariamente como nos aprendizados comuns, e podem fazer-se por contin-
géncias da patologia geral e de téda a biologia humana. Também processos
terapéuticos utilizam o adestramento neural e psiquico visando dominar sin-
tomas: assim faz o treino autogénico e, mesmo, a psicanalise.
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Na “neuralizac¢do” e ‘“psiquizac¢do”, o puro automatismo do sintoma so-
matico extraneural e autorregulado vai admitindo gatilhos ou comutadores
neurais e psiquicos ao lado des outros — humorais, hormonais, lesionais —
até ai absolutos. Se o sintoma era comandado por uma causa, agora ins-
talam-se fatéres que podem ativa-lo e regé-lo. Se se extinguem ésses fa-
téres regentes, o sintoma pode desaparecer sem que a causa fique, por isso,
esclarecida. Operou-se sdbre o gatilho, mas comumente se pensa que se
operou sObre a causa; saibam disso, ou nao, os clinicos e os psicanalistas.
Uma sé sindrome pode comportar gatilhos multiplos. Exemplo espetacular
cita-o Huneke 4 (pag. 75): injetou solucdo de novocaina e cafeina na loja
renal e féz desaparecer, com isso, primeiro a dor e, depois, a prépria dlcera
péptica causadora dela.

Como se vé cotidianamente em clinica, a terapéutica preferencial nem
sempre salta aos olhos; nem sempre se poderd fazer opcdo terapéutica
certa a partir das aparéncias. Também nem sempre se consegue decidir
se, no comando do sintoma, predomina a regulacao central ou periférica.
Em uma portadora de eczemas datando de 20 anos nos pés e térco inferior
das pernas, conseguimos inativar os eczemas por um ano gracas ao bloqueio
paravertebral simpéatico; os fendmenos imunoldgicos tinham adquirido regén-
cia neural periférica; a sedacao central e a psicoterapia, bem como os tra-
tamentos dermatolégicos eram inoperantes. Todavia iguais eczemas na mae
dessa paciente foram rebeldes & mesma terapéutica.

Estas consideracbes ainda mostram que ha terapéuticas muitissimo efi-
cientes e mesmo definitivas que nfo s@o causais. A Medicina estd cheia
delas e cheia de explicacdes duvidosas. A neurofisiologia comeca a fornecer
preciosos subsidios e outras tantas iluminacdes.

Nocao fundamental é a organizacdo do circuito funcional heterogéneo
onde o sintoma somatico encadeia-se a regulacdes neurais psiquicas e hor-
monais que, embora sejam aditivos complementares, podem ativar o sintoma
que de especifico passa a inespecifico. Entdo se poderd entender porque
é que os mais legitimos sintomas decorrentes de lesdes orgénicas tornam-se
neuro e psicossomaticos.

Internistas, alergistas, psiquiatras, neurologistas, cirurgides e cardiolo-
gistas quando interrogam problemas como o da asma, hipertensdo arterial,
colite, eczema, ulcera péptica e angor fazem-no com sua linguagem espe-
cializada. Obterdao respostas, lembra F. Hoff 3, na linguagem da pergunta,
ou seja, respostas parciais e em correspondéncia com a posicdo cientifica
parcial, prépria do indagador. Surgem entfio as teses unilaterais e unili-
neares insistindo ora num ora noutro fator causal.

Na verdade muitos ou todos os fatdres invocados por varios especialis-
tas podem estar abrangidos no circuito funcional que lanca o sintoma a

luz. Porém o fator que ativa o circuito ejetor do sintoma ndo é sempre
o mesmo nem é especifico. Mas como cada especialista aborda o seu pa-
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ciente com a indagacido preferencial que a sua especialidade dita, éle é le-
vado facilmente a sentenciar que ha enigmas sé porque éle espera especi-
ficidade patogénica e ndo a encontra. FEste fato ja vai sendo rotina nos
dominios dos alergistas. Como todos os outros especialistas, quando a sin-

drome alérgica resiste & desensibilizacdo especifica, também éles invocam
preferencialmente o fator psiquico.

Ha em Medicina o velho anseio da explicacdo causal. O clinico sempre
busca a causa e supde-se frente a uma doenca, subentendendo ordenacéo
constante na patogenia, na evolucdo e na terapéutica, tal como é classico
na Medicina académica desde os tempos da Patologia Celular. Quando a
Psicossomatica perfilou-se ao lado desta, o clinico especializado teve difi-
culdades com ela e prontamente esquivou-se, desculpando-se a dizer que,
entrando em cena o fator psiquico, a Medicina perdera exatiddo e autenti-
cidade. Por isso pouco se ocupa com ésse psiquico e delega a especialistas
estranhos a jurisdicdo sdbre essa Aarea espUria. Mas a neurofisiologia esta
se encarregando de corrigir tais esquivancas e retificando os exageros “psi-
quistas” da Psicossomatica.

O avan¢o de conhecimentos neurofisiolégicos autoriza recusar o que
vinha sendo pontificado, isto é, que s6 em determinados dominios da Medi-
cina é que se organizariam distirbios psicossomdticos. Nao. Qualquer dis-
tarbio somatico parece suscetivel ndo s6 de “psiquizar-se” mas de “neura-
lizar-se”. Se a Psicossomatica reconhece, como acérvo nobre de seu patri-
ménio, distarbios como asma, hipertensio arterial e Ulcera géstrica, verifi-
ca-se cada vez mais, no entanto, que distirbios decorrentes mesmo de lesdes
grosseiras sdo suscetiveis de envolvimento regulador neural, psiquico, hormo-
nal, em medida paralela aqueles outros, oficialmente reconhecidos. Pode
repetir-se com éstes o que é rotineiro nos sintomas psicossomaticos: a pato-
génese inespecifica, mesmo quando partiram de uma patogenia especifica.

Quantas vézes na terapéutica dessas sindromes se obtém o siléncio dos
sintomas e, mesmo, da doenca porque se inativou o fator que os dinamizava
sem atingir a causa, a doenca que fica ignorada ou intacta. E um fato
banal em clinica: sindromes e mesmo doencas auténticas, melhoram ou pio-
ram pela visivel ingeréncia de fatéres origindriamente extrinsecos a ela.
Vameoes insistir na banalidade: um asmatico melhora com terapéutica anti-
alérgica ou com corticéides, outro com exercicios respiratérios (J. H. Schultz),
outro com estabilizadores neurais, outro com repouso e psicoterapia.

O circuito funcional que executa o sintoma pode compor-se de elos he-
terogéneos justapostos — psiquicos, neurais, hormonais, lesionais, humorais
— e a tdnica patogénica fere ora um ora outro elo dessa cadeia. O resul-
tado invariavel é o sintoma nada especifico ainda que o tivesse sido. Cha-
mamos a isso regéncia do sintoma. HA mais de quatro anos estamos a
ensina-lo 7. 8,9 19, E isso parece que se vai definindo como correto, pois
desponta em tdéda parte. Em maio de 1962, no II Congresso Mundial de
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Gastrenterologia, foi discutida a patogenia da ulcera péptica e as modifica-
c¢Oes fisiodinamicas operadas pelos varios tratamentos. O que nos interessa
é a conclusdo de um dos relatérios: “o ulcus deve ser considerado como
expressdo de uma diatese cuja causa deve buscar-se num desequilibrio psico-
neuro-humoral e que nasce secundariamente provocado por fatdres exo6-
genos”,

E precisamente isso o que chamamos “regéncia movel dos sintomas”,
isto é, regéncia ora psiquica, ora neural, ora humoral; isso esta implicito
no afirmado nesse Congresso e é aplicivel as demais sindromes que men-
cionamos, até hoje igualmente enigmaticas quanto a causa. Lenta mas se-
guramente, todos elas, como o ulcus, vao se mostrando como “doencas da
regulacdo”. Duvidamos que sejam efetivamente doenc¢as naquele sentido pos-
tulado ha muito tempo pela Patologia Celular e que ainda hoje se encontra
em muitos tratados de Patologia Geral, porque freqlientemente nado se en-
contram causas mas s6 fatdores regentes.

RESUMO

Sao estudados sintomas nfo neurologicos cuja regulacdo ora é central
ora periférica; falando em regulacdo central o autor tanto subentende a
psiquica, como a estritamente neural. Um mesmo sintoma pode ser ativado
e exteriorizado por fatdres diversos; assim, um acesso asmatico ou uma crise
convulsiva pcdem irromper ou ser inibidos por fatéres de todo extrinsecos
a sindrome. A regulacio central ativadora ou inibidora sera o fator pato-
génico ou terapéutico até decisivo, sem que, de modo algum, se possa falar
em causa do sintoma; inversamente, um sintoma que foi inicialmente desen-
cadeado por desregulacdo central pode tornar-se autdéctone e a desregulacido
nio serd mais central, mas periférica e autébnoma, as vézes irreversivel.
Também é certo que cada sintoma pode evoluir independente do outro, tanto
para melhorar como para piorar. A simultaneidade e identidade patogénica
nao significa equivaléncia evolutiva.

Como o sintoma pode evolver anexando sucessivos elos fisiolégicos que
néo lhe s@o intrinsecos, ésses elos podem assumir papel patogénico, passan-
do mesmo a comandar o sintoma, embora sejam estranhos a causalidade
déle: o fendmeno antes periférico ganhou regulacdo central que é elo adi-
cional estranho mas decisivo. Assim o sintoma que era “especifico” passa
a “inespecifico”. Em vez de causa, o importante é o fator. E o fator pode
subir tanto de importancia que decide da evolugdo, inclusive pela irrever-
sibilidade. Na cadeia de reacdes que o sintoma vai organizando, qualquer
elo pode tornar-se o desencadeador e o mais importante. Regulacdo central
e periférica do sintoma psicossomatico é expressdo dessa possibilidade.
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SUMMARY
Central and peripheral regulation of psychosomatic symptoms.

The author studies symptoms which are not neurological and which
regulation could be central or peripheral; referring to the central regula-
tion, the author implies the psychic as well as the neural one. The same
symptom may be exteriorized and activated by different factors; thus the
asthmatic crisis or the convulsive attack may be initiated or inhibited by
factors which are extrinsic to the syndrome. The activating or inhibiting
central regulation will be a pathogenic or therapeutic factor, even decisive,
without any link whatsoever with the cause of the symptom; conversely,
symptoms which have been initially brought about by central dysregulation
can become autochtonous and the dysregulation then is no longer central
but peripheral and autonomic and sometimes irreversible. It is also certain
that each symptom can evolve independently from the other not only to get
better but also to get worse. The simultaneousness and pathogenic identity
do not mean evolutional equivalence.

As symptoms can develop adding successive physiological links that are
not intrinsic to them, these extrinsic links take on a pathogenic role, some-
times passing to command the symptoms though extraneous to their causa-
lity: the symptomatic phenomenon, previously peripheral, has gained central
regulation which is an additional link, extraneous but a decisive one. In
this way, the symptom that was “specific” becomes ‘“non-specific”; instead
of cause the factor is important. And the importance of the factor can rise
so much to decide the evolution, including the irreversibility, and the cause
is no longer found. In the chain of reactions that the symptom keeps on
organizing, any link may becomes the trigger and the most important.
Central and peripheral regulation of the psychosomatic symptom is the expres-
sion of this possibility.
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