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RESUMO A esquizofrenia, marcada por alteracdes significativas na percep¢io da realidade e, em muitos
casos, pelo declinio social e ocupacional, continua sendo um desafio etiologico e terapéutico. A despeito
de décadas em investigacdes cientificas sobre suas possiveis causas, apenas modestos avancos foram
alcancados. Atualmente, as pesquisas indicam que a esquizofrenia é uma condicdo complexa e que sua
etiologia é multifatorial. No entanto, 0 modelo biomédico em saiide mental, caracterizado pela ideia de
que transtornos mentais sdo doencas do cérebro, frequentemente procura delimitar a esquizofrenia aos
seus aspectos biologicos, menosprezando a influéncia do ambiente. A concepgio de transtornos mentais
como doengas cerebrais tem repercutido na populacio em geral, que, em parte, é informada sobre o
tema a partir da divulgacfo cientifica pela midia tradicional. O objetivo do artigo é analisar como as
causas da esquizofrenia tém sido divulgadas pela midia impressa. Para tanto, a partir de uma Andlise
de Discurso Critica, foi conduzida uma busca no acervo digital dos trés maiores jornais brasileiros, de
maneira a evidenciar quem é convocado a falar sobre a esquizofrenia e quais as principais explicacoes
causais divulgadas ao pablico. Os resultados mostram um dominio do discurso biomédico e um enfoque
em aspectos genéticos e neuroquimicos da esquizofrenia.

PALAVRAS-CHAVE Transtornos mentais. Esquizofrenia. Meios de comunicacfo de massa. Saude mental.

ABSTRACT Schizophrenia, marked by significant alterations in the perception of reality and, in many cases, by
social and occupational decline, remains an etiological and therapeutic challenge. Despite decades of scientific
investigation into its possible causes, only modest progress has been made. Today, research indicates that
schizophrenia is a complex condition and that its etiology is multifactorial. However, the biomedical model
of mental health, characterized by the idea that mental disorders are brain diseases, often seeks to delimit
schizophrenia to its biological aspects, underestimating the influence of the environment. The conception of
mental disorders as brain diseases has had an impact on the general population, which, in part, is informed
about the subject from scientific dissemination by the traditional media. The objective of the article is to
analyze how the causes of schizophrenia have been publicized by the print media. For this purpose, based on
a Critical Discourse Analysis, a search was conducted in the digital collection of the three largest Brazilian
newspapers, in order to highlight who is invited to talk about schizophrenia and what are the main causal
explanations disclosed to the public. The results show a dominance of the biomedical discourse and a focus
on genetic and neurochemical aspects of schizophrenia.
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Introducio

0O modelo biomédico em satide mental pode
ser descrito como um campo de pesquisa e de
pratica clinica, onde ha a suposicéo elementar
de que os transtornos mentais sdo doencas do
cérebro. A ascendéncia desse modelo produziu
avancos nas pesquisas genéticas, na neuroci-
éncia e nabiologia molecular, levando muitos
a considerarem os resultados desse desenvol-
vimento como uma verdadeira revolucéo sobre
a compreensio da natureza dos transtornos
mentais!. Embora os estudos genéticos e as
novas tecnologias de mapeamento cerebral
tenham possibilitado uma melhor compre-
ensio dos transtornos mentais, nenhuma
dessas pesquisas conseguiu identificar uma
causa bioldgica para qualquer diagnéstico
psiquiatrico?3.

Ainda que exista um certo consenso na
comunidade cientifica sobre a complexidade
da etiologia dos transtornos mentais e da ne-
cessidade de compreendé-los a partir de uma
perspectiva causal multifatorial, é comum que
algumas dessas categorias diagnosticas sejam
vistas pela populacio em geral como condi¢des
eminentemente bioldgicas. Em uma pesqui-
sa realizada na Alemanha em 2006, 2.464
pessoas foram perguntadas sobre qual seria
a causa mais importante para o surgimento
da esquizofrenia. A maioria dos entrevistados,
32,2%, acreditava que a esquizofrenia seria
uma doenca cerebral.

Ainda que nio haja uma descoberta cienti-
fica que possa determinar a natureza bioldgica
de transtornos mentais, como a esquizofrenia,
quais motivos levam o publico leigo a acreditar
nessa relacéo causal? E provével que parte da
opinido publica sobre o tema seja formada a
partir de informacdes veiculadas pelo jorna-
lismo cientifico. Este trabalho, que pode ser
entendido como uma atividade de difusio, é
dirigido para fora de seu contexto originario,
em um esforco de ‘traduzir’ resultados de pes-
quisas cientificas para o publico em geral. E
comum, no entanto, que a atitude de cautela
presente nas conclusdes das enunciacdes
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cientificas seja apresentada ao publico em
tom de assertividade, ignorando o carater de
provisoriedade inerente ao saber cientifico®.

A esquizofrenia, enquanto uma das mais
importantes categorias diagnosticas para a
psiquiatria, possui um lugar de destaque nas
pesquisas que pretendem determinar sua
etiologia. Em 2005, por exemplo, a revista
‘Science’ elencou a procura pelas causas da
esquizofrenia como uma das 125 grandes ques-
toes cientificas do presente século®.

As causas da esquizofrenia, no entanto, per-
manecem desconhecidas?8. Apesar do esforco
de muitos pesquisadores, ainda nio foram
encontrados um ‘gene da esquizofrenia’, ou
alteracdes cerebrais que possam, isoladamente,
explicar a origem dos sintomas psicéticos.
Ainda assim, a divulgacdo cientifica sobre
as causas da esquizofrenia feita por grandes
jornais em suas secdes de ciéncia, ao privile-
giarem pesquisas e fontes do campo biomé-
dico, podem levar a suposicéo de que, gracas
aos avancos cientificos contemporaneos, sua
etiologia poderia ser descrita em termos es-
tritamente organicos.

Para analisar de que forma a esquizofrenia
tem sido divulgada ao publico pela midia im-
pressa brasileira, o presente trabalho pretende
evidenciar quem sio os especialistas convo-
cados a falar sobre a esquizofrenia e quais as
principais explicacdes causais divulgadas aos
leitores desses jornais.

A esquizofrenia enquanto
categoria diagnostica

A esquizofrenia, marcada por alteracdes sig-
nificativas na percepcéo da realidade e, em
muitos casos, por um declinio social e ocupa-
cional, continua sendo um desafio etioldgico
e terapéutico®. Segundo a quinta e ultima
edicdo (2013) do ‘Manual diagndstico e es-
tatistico de transtornos mentais (DSM-5)’, a
esquizofrenia e outros transtornos psicoticos
sdo caracterizados por anormalidades, tais
como delirios, alucinacdes, pensamento e
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ou discurso desorganizado, desorganizacio
motora e sintomas negativos'®. Estima-se que
ela afeta cerca de 24 milhdes pessoas em todo
o mundo ou 1 em cada 300 pessoas™.

Os primeiros relatos do fend6meno datam
de meados do século XIX. Naquela época,
psiquiatras europeus comecaram a descrever
perturbacdes com causas desconhecidas, afe-
tando tipicamente os jovens, e frequentemente
progredindo para uma deterioracdo cronica'2.
Na Franca, Bénédict Morel” denominou tais
casos como démence précoce, enquanto na
Alemanha ficariam conhecidas como ‘cata-
tonia* e ‘hebefrenia’.

Emil Kraepelin'é, na sexta edicdo da sua
obra ‘Psychiatrie: ein lehrbuch fiir studiren-
de und aerzte’ (‘Psiquiatria: um manual para
estudantes e médicos’), sugeriu integrar a
démence précoce, a catatonia e a hebefrenia
em uma Unica entidade nosoldgica, sob o nome
de ‘dementia praecox’. Ao longo das sucessivas
edi¢des da sua obra seminal, ele reconheceu
que colocou sob o termo dementia praecox
uma diversidade de quadros clinicos articu-
lados sob nove diferentes ‘formas clinicas’.
Entdo, apesar da pluralidade dessas formas
clinicas, para Kraepelin, elas compartilhavam
alguns aspectos fundamentais que justificavam
o conceito da dementia praecox como unica
entidade nosoldgica, sendo tais aspectos o
déficit cognitivo e a disfuncéio executiva, mais
claramente observados nos estagios terminais
da doenca’2.

No final da sua carreira, em um artigo pu-
blicado em 1920, Kraepelin admitiu que talvez
fosse necessario considerar o abandono das
nocdes de esquizofrenia (termo que viria a
substituir o conceito de dementia praecox) e
de transtorno maniaco-depressivo enquanto
doencas, na medida em que eles ndo represen-
tavam uma expressio de processos patologicos
particulares, mas areas da personalidade nas
quais esses processos se manifestam'2.

Foi o psiquiatra suico Eugen Bleuler quem
cunhou o termo ‘esquizofrenia’, no ano de 1911,
em contraposicio ao conceito de Kraepelin.
Bleuler prop0s que se deixasse de considerar
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0 escopo das formas clinicas agrupadas sob o
termo dementia praecox como sendo um tipo
de ‘estado terminal’ de deterioragio, como
até entfo elas vinham sendo consideradas.
Além disso, Bleuler introduziu uma importante
distin¢do entre sintomas ‘fundamentais’ (pri-
marios) e ‘acessorios’ (secundarios): enquanto
os sintomas acessorios compreendiam delirios
e alucinacdes, hoje considerados como ‘sin-
tomas positivos’, os sintomas fundamentais
incluiam o descarrilamento do pensamento e
do discurso (afrouxamento das associacdes),
indeterminacio volitiva (ambivaléncia), in-
congruéncia afetiva e a retirada da realidade
(autismo), sendo a presenca dos sintomas fun-
damentais o que distinguiria a esquizofrenia
das demais patologias psiquiatricas’.

Durante as décadas seguintes, varias dis-
tingdes subnosoldgicas para a esquizofrenia
foram propostas, tais como ‘transtorno esqui-
zoafetivo’8, ‘psicoses esquizofreniformes’®,
‘processo e ndo processo’?? e ‘esquizofrenia
paranoide e néo paranoide’?'. Na década de
1950, Kurt Schneider?2 prop6s uma classifica-
cio de manifestacOes psicdticas, conhecidas
como ‘sintomas de primeira ordem’: pensa-
mentos audiveis; vozes discutindo sobre o
sujeito; vozes comentando as acdes do sujeito;
experiéncias de influéncias sobre o préprio
corpo; retracdo e outras interferéncias sobre o
pensamento; difusiio do pensamento; percep-
coilusoria; e outras experiéncias envolvendo
impulsos e sentimentos experimentados como
causados por um agente externo.

Esses sintomas propostos por Schneider
ganharam grande relevincia no debate acerca
do diagnéstico da esquizofrenia. Entre o final
da década de 1970 e inicio dos anos 1990, os
sintomas de primeira ordem foram incorpora-
dos pelo Research Diagnostic Criteria (RDC),
DSM-III (1980), DSM-1V (1994) e pela décima
ediciio (1993) da Classificacfio Internacional de
Doencas (CID-10). Tais sintomas, no entanto,
perderam espaco a partir da publicacio do
DSM-V, em 2013.

Quase dois séculos ap0s as primeiras descri-
coes da esquizofrenia, o que a historia mostra



é que a delimitacdo dessa condicdo clinica
sempre esteve em discussio. Atualmente, por
exemplo, existem propostas de abandono do
termo ‘esquizofrenia’ e sua inclusio em um
conjunto mais amplo de transtornos psicoti-
cos?. E importante ressaltar que o diagnéstico
de esquizofrenia, atualmente, nio incorpora
quaisquer componentes baseados na etiologia
nem marcadores de neurodesenvolvimento?4.

O que causa a
esquizofrenia?

No primeiro dia de julho do ano de 2005, a
revista norte-americana ‘Science’ comemo-
rou seu 125° ano de existéncia. Para celebrar
esse momento, a prestigiada revista cienti-
fica publicou uma edicéo especial com 125
grandes perguntas ainda sem respostas para os
cientistas do século XXI. Uma das perguntas
foi: ‘o que causa a esquizofrenia?’. Logo em
seguida, uma informacéo foi adicionada para
justificar a relevancia dessa questio para a
ciéncia deste século:

Os pesquisadores estdo tentando rastrear os
genes envolvidos neste transtorno. As pistas
também podem vir de pesquisas sobre tracos
que os esquizofrénicos compartilham com
pessoas normaisé®d,

Duas importantes conclusées podem ser
tiradas a partir da pergunta formulada pela
‘Science’: a primeira é de que até o dia 1° de
julho de 2005, ndo havia nenhuma pesquisa
cientifica que pudesse determinar com exa-
tiddo as causas da esquizofrenia. A segunda
concluséo é a de que a resposta para tal per-
gunta é esperada, sobretudo, pelas pesquisas
genéticas.

Ao abordarem o tema da esquizofrenia,
as pesquisas contemporineas sio categori-
cas em afirmar que suas causas sdo desco-
nhecidas. A ‘multifatorialidade’ é um termo
muito utilizado para afirmar a complexidade
e as diversas possibilidades dessa questdo.

Esquizofrenia, modelo biomédico e a cobertura da midia

Contudo, a retérica multifatorial é abafada
por uma enxurrada de hipdteses genéticas e
neuroquimicas, que deixam em segundo plano
os fatores ambientais.

Fatores genéticos

Segundo Erjavec et al.?5, conjectura-se que
varias alteracdes genéticas podem estar asso-
ciadas a um maior risco de esquizofrenia. Tais
genes estariam relacionados a proteinas que
desempenham funcdes importantes na neuro-
transmissio dopaminérgica, serotoninérgica
ou glutamatérgica; na transmisséo sinaptica;
na diferenciacfo, proliferacdo e motilidade dos
neuro6nios; na adesio celular; na biogénese de
organelas; no processamento de aminoacidos;
nasinalizacéo de proteina G; na transferéncia
e sinalizacdo de calcio; naregulamentacéo da
transcricéo; no sistema imunoldgico; no meta-
bolismo dos xenobidticos; e em muitos outros
processos intracelulares e intercelulares.

Contudo, a despeito de décadas em pesqui-
sas sobre os genes de susceptibilidade, poucas
conclusdes podem ser inferidas. Ainda que
existam varios genes candidatos, nenhum é
capaz de determinar isoladamente a origem
genética da esquizofrenia?é. Para Erjavec et
al.25(68) 3 esquizofrenia é:

um transtorno complexo e multifatorial, em que
ainteracdo entre um pequeno efeito de muitos
genes suspeitos e gatilhos ambientais parece
estar envolvida em seu desenvolvimento.

As limitacoes da genética para explicar a es-
quizofrenia e outros transtornos mentais, tém
despertado no campo psiquiatrico o interesse
pela ‘epigenética’. Nesse novo modelo etiold-
gico, a exposicio ambiental teria o potencial
de alterar a expressio génica e modificar a
susceptibilidade as doencas?’. Para Freitas-
Silva e Ortega?8, as influéncias gene-ambiente
nesse novo modelo sdo consideradas como
discretas e probabilisticas, e ndo mais como
determinantes.
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Hipoteses neuroquimicas

O pressuposto das ‘hipdoteses neuroquimi-
cas’ é que mediadores quimicos do cérebro,
chamados de neurotransmissores, contribui-
riam para o desenvolvimento de experiéncias
de sofrimento psiquico. A dopamina, nesse
modelo explicativo, teria o papel principal
na determinacdo da esquizofrenia. Pensa-se
que pessoas com esquizofrenia, durante as
fases agudas da doenca, tém uma liberacéo
aumentada de dopamina nas sinapses. Por con-
seguinte, o tratamento consistiria em bloquear
aneurotransmissio da dopamina, através dos
chamados medicamentos antipsicdticos.

No entanto, a hipdtese dopaminérgica da
esquizofrenia, incialmente proposta em 1966,
ainda nfo se confirmou empiricamente?®.
Alguns estudos nédo corroboram o suposto
excesso de neurotransmissores, como as pes-
quisas empreendidas, ainda nos anos 1970,
com esquizofrénicos ndo medicados, cujos
resultados apontaram para a inexisténcia de
excesso de dopamina nesses pacientes30:31,
Além disto, nfo se pode afirmar que um antip-
sicotico tem efeitos especificos nas condi¢bes
de satide para as quais ele é prescrito. Varios
estudos de pessoas com psicoses ou esquizo-
frenia mostram que outras drogas como ben-
zodiazepinas, ou Opio, tém efeitos similares as
chamadas drogas antipsicéticas. Essas outras
drogas tém acdes sedativas, mas trabalham de
forma completamente diferente no cérebro,
em relacdio aos antipsicoticos32-34.

Uma segunda hipdtese, complementar a
primeira, é a chamada glutamatérgica, que
relaciona os sintomas da esquizofrenia a um
déficit de glutamato3°. Entretanto, na hipotese
glutamatérgica também prevalece o proble-
ma da constatacfio empirica, ja que algumas
pesquisas, ainda na década de 1980, nio evi-
denciaram esse déficit36:37,

Existe, ainda, uma terceira hipotese, que
pode ser encontrada em artigos cientificos
sobre o tema: a hipdtese serotoninérgica da
esquizofrenia, que relaciona o déficit de sero-
tonina como sendo outra possivel explicacéo
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para os sintomas psicoticos38. Essa hipotese
ganhou forca a partir da década de 1980, e é
derivada da observacio de que os medica-
mentos antipsicoticos de segunda geracéo (ou
‘atipicos’) pareciam obter melhores resultados
sobre os sintomas negativos da esquizofrenia,
além de nfo induzirem tantos efeitos extra-
piramidais. Postulou-se, entdo, que os efeitos
desses novos medicamentos sobre os sintomas
negativos poderiam ser devidos a uma agéo
especifica nos receptores serotoninérgicos.
Contudo, os préprios psiquiatras afirmam
que “a teoria serotoninérgica como modelo
explicativo da esquizofrenia é controversa e
carece de evidéncias mais consistentes”39(200),

Fatores ambientais

Os chamados ‘fatores de risco ambientais’ da
esquizofrenia incluem circunstancias como:
complicacdes de gravidez e parto; idade avan-
cada dos pais; deficiéncias cognitivas e anorma-
lidades estruturais do cérebro; uso de cannabis
e outras substincias; traumas e adversidades
sociais; classe social e isolamento; migracéo e
urbanizacdo. De todos os fatores ambientais,
nenhum é capaz de explicar isoladamente a etio-
logia da esquizofrenia. Assim como acontece
com os aspectos genéticos, 0 mais provavel é que
multiplos fatores ambientais contribuam para o
desencadeamento do transtorno?®.

No entanto, ainda que a importéincia dos
fatores ambientais no estudo da etiologia da
esquizofrenia seja reconhecida, é comum o
argumento de que esses fatores s teriam
influéncia a partir de uma susceptibilidade
genética. Desse modo, os fatores ambientais
tém sido relegados a categoria de meros desen-
cadeadores ou exacerbadores de uma suposta
predisposiciio médico-biologica?'.

O modelo biopsicossocial

Nos anos 1970, o psiquiatra George Engel42:43
propds a incluséo de fatores psicoldgicos e



sociais na investigacdo, no ensino e na inter-
vencio em satlde como forma de superacio do
modelo biomédico. Tal modelo ficaria conhe-
cido como ‘biopsicossocial’, e supostamente
integraria os fatores biolégicos (genéticos, bio-
quimicos etc.), psicoldgicos (estado de humor,
de personalidade, de comportamento etc.) e
sociais (culturais, familiares, socioecondmicos
etc.) na compreensio de transtornos mentais.

0O modelo biopsicossocial também é conhe-
cido como ‘modelo estresse-vulnerabilidade’.
Neste, o irrompimento do transtorno mental
esta ligado, de um lado, a presenca de uma pre-
disposicéo genética ou adquirida no decorrer
davida (vulnerabilidade) e, de outro, a exposi-
cflo a estressores. Quanto maior a predisposi-
cflo, menor precisa ser o nivel de estresse para
que um distarbio qualquer irrompa. A relagio
entre vulnerabilidade e estresse, no entanto, é
mediada pelaresiliéncia, ou seja, a capacidade
do individuo de resistir ao estresse.

Dar igual peso a biologia e a fatores psi-
cossociais, em principio, parece ser uma boa
ideia. Mas, na pratica, é diferente, devido a
propria hegemonia do modelo biomédico.
Para o paradigma biomédico, a vulnerabi-
lidade é entendida em termos biolégicos, o
que reduz experiéncias de abuso infantil,
desemprego, racismo, perda (luto), migracéo
e pobreza, por exemplo, ao papel de meros
agentes desencadeadores de pré-condi¢des
bioldgicas44.45,

O coerente seria reconhecer que o lado da
vulnerabilidade da equacéio pode ser causado
tanto pela constituicdo genética quanto pelos
fatores psicossociais#®. Isto significa reco-
nhecer algo que, pelo menos desde Charles
Darwin?é, vem sendo demonstrado pela
ciéncia: que tudo que o ser humano faz, pensa
ou sente é, em parte, determinado pela natu-
reza (genes, cérebros etc.) e, em parte, pelo
nosso ambiente (socializago, circunstancias
em que se encontra etc.).

Diante desse cendrio, vale destacar a afir-
macio feita pelo ex-presidente da American
Psychiatric Association (APA), Dr. Steven
Sharfstein47G-9;

Esquizofrenia, modelo biomédico e a cobertura da midia

N6és devemos examinar o fato de que, enquanto
profissdo, nés temos permitido que o modelo
bio-psiquico-social venha a ser o modelo bio-
-bio-bio. [...] se nés somos vistos como meros
distribuidores de pilulas e empregados da
industria farmacéutica, a nossa credibilidade
enquanto profissdo estd comprometida.

Metodologia

Pretende-se avaliar como as causas da esquizo-
frenia tém sido divulgadas pela midia impressa
brasileira, de maneira a evidenciar quem é
convocado a falar sobre a esquizofrenia e quais
as principais explicacdes causais divulgadas
ao publico.

A pesquisa foi realizada a partir do acervo
digital dos trés maiores jornais em circulacio
no Brasil: ‘O Globo’, ‘Folha de Sio Paulo’ e
‘O Estado de Sio Paulo’. Segundo o Instituto
Verificador de Comunicagéio (IVC)#8, em 2021,
o jornal ‘O Globo’ liderou a circulag¢do com
um total de 373.138 exemplares pagos, entre
impressos e digitais, seguido pela ‘Folha de
Sao Paulo’, com 366.087, e pelo ‘O Estado de
Sio Paulo’, com 225.342.

A palavra-chave de busca foi ‘esquizofrenia’,
delimitada aos editoriais de ‘ciéncia’ de cada
um dos jornais. Aplicou-se o recorte temporal
de 1° de julho de 2005 (data da pergunta for-
mulada pela ‘Science’) até 31 de maio de 2022.

Foi encontrado um total de 194 matérias.
Realizou-se a selecdo com os seguintes filtros:
(a) referéncia as causas da esquizofrenia e (b)
opinifo de pelo menos um especialista acerca
da principal hipétese etiologica mencionada.
A exploracéo do material com os filtros citados
obteve 16 matérias na ‘Folha de Sdo Paulo’, 15
n’0 Estado de Sdo Paulo e 9 0’0 Globo. Foram
selecionadas, portanto, 40 matérias, ou 20,61%
do total analisado.

Para a apreciaco dos resultados, optou-se
pela Analise de Discurso Critica (ADC) como
referencial tedrico-metodologico. Segundo
Magalhdes, Martins e Resende4°@" a ADC:
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dedica-se a andlise de textos, eventos e praticas
sociais no contexto sécio-histérico, principal-
mente no &mbito das transformacdes sociais,
propondo uma teoria e um método para o
estudo do discurso.

Para Fairclough®°, o discurso pode ser
entendido como um modo de acfo e de re-
presentaciio, que contribui para constituir
a estrutura social ao mesmo tempo em que

é influenciado por ela. Deste modo, apesar
de o discurso ser utilizado para representar
a realidade, ele também é produtor de sig-
nifica¢des do mundo. Ainda de acordo com
Fairclough®9, arelacio dialética entre discurso
e estrutura social é capaz de construir iden-
tidades, relacdes sociais, além de sistemas de
conhecimento e crenca.

Resultados

Tabela 1. Vozes convocadas a falar sobre as causas da esquizofrenia nos editoriais cientificos dos jornais ‘O Globo', ‘Folha
de Séo Paulo’ e 'O Estado de S&o Paulo’, no periodo de 1° de julho de 2005 a 31 de maio de 2022

Fontes jornalisticas

'O Globo', ‘Folha de Sao Paulo’ e ‘O Estado de Sao Paulo’

Psiquiatras

Neurocientistas

Geneticistas

Especialistas*

Bidlogos(as)

Professores(as) de Genética Comportamental
Farmacéutico(a)

Neurologista

Professor(a) de Bioquimica e Genética Molecular
Professor(a) de Farmacologia

Professor(a) de Medicina Psicoldgica
Professor(a) de Neurociéncia Cognitiva
Professor(a) de Neurociéncia Molecular
Professor(a) de Psiquiatria

Professor(a) de Psiquiatria e Medicina Celular e Molecular

Total

19 38,8%
6 12,24%
5 10,2%
5 10,2%
3 6,12%
2 4,08%
1 2,04%
1 2,04%
1 2,04%
1 2,04%
1 2,04%
1 2,04%
1 2,04%
1 2,04%
1 2,04%

49 100%

Fonte: elaboracéo prépria.

*Nos casos em que nao foi possivel verificar a formacao profissional, drea de pesquisa ou de docéncia, decidiu-se por utilizar o termo

genérico ‘Especialistas’.

E possivel observar que todas as fontes
jornalisticas identificadas fazem parte do
que se pode denominar como ‘campo biomé-
dico’, composto por areas do conhecimento
predominantemente relacionadas as ciéncias
bioldgicas e a medicina. O campo biomédico
foi, portanto, a voz hegeménica quando as
matérias precisaram da opinido de um especia-
lista sobre as causas da esquizofrenia. Podem
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ser destacados os psiquiatras (38,8%), neuro-
cientistas (12,24%) e geneticistas (10,2%), que,
juntos, representaram 61,24%, ou seja, mais da
metade das opinides consultadas.
Emrelacdo as causas da esquizofrenia divul-
gadas nas matérias, levando em consideracéo
as principais hipoteses pesquisadas na atua-
lidade e que foram abordadas anteriormente,
decidiu-se por reuni-las a partir dos seguintes



critérios: ‘fatores genéticos’, ‘fatores ambien-
tais’, ‘hipdteses neuroquimicas’, ‘fatores epi-
genéticos’ e, no caso de ndo haver uma causa

Esquizofrenia, modelo biomédico e a cobertura da midia

em particular, ‘fator inespecifico’. A tabela 2
a seguir resume os resultados encontrados
nos trés jornais.

Tabela 2. Causas da esquizofrenia divulgadas pelos editoriais cientificos dos jornais ‘O Globo’, ‘Folha de Séo Paulo’ e 'O
Estado de Séo Paulo’, no periodo de 12 de julho de 2005 a 31 de maio de 2022

Causas da esquizofrenia

'O Globo', ‘Folha de Sao Paulo’ e ‘O Estado de Séo Paulo’

Fatores genéticos

Fatores ambientais
Hipoteses neuroquimicas
Fatores epigenéticos
Fator inespecifico

Total

16 40%
13 32,5%
9 22,5%

1 25%

1 2,5%
40 100%

Fonte: elaboracdo prépria.

Fatores genéticos (40%) e hipdteses neuro-
quimicas (22,5%) representaram 62,5% das hi-
poéteses causais da esquizofrenia divulgadas ao
publico. Fatores ambientais (32,5%) e fatores
epigenéticos (2,5%), nos quais a influéncia
do ambiente possui uma maior relevancia no
estudo da etiologia da esquizofrenia, represen-
taram, juntos, 35% das hipoteses mencionadas.

No jornal ‘O Globo’, assim como também
se notou na ‘Folha de Sao Paulo’, os fatores
genéticos foram os mais citados, em matérias
que apontaram alteracdes em genes especifi-
cos, como o VIPR251, uma alteracio genética
conhecida como 22q1152, e a desregulaciio dos
retrotransposons?3. Além dessas alteracdes,
também foram encontradas matérias enfa-
tizando o aspecto heterogéneo dos achados
genéticos na esquizofrenia®4#55, Em um dos
textos da ‘Folha de Sdo Paulo’, uma das fontes
corroborou aideia de que os fatores ambientais
sdo, com frequéncia, tratados como meros
coadjuvantes de uma suposta predisposicio
bioldgica:

[...] mutacbes podem ocorrer em funcéo da
exposicdo a certos ambientes, entdo fatores
ambientais ainda podem ter um papel, mesmo
que a causa fundamental seja mais genética®e.

Por outro lado, em artigo publicado n’O
Estado de Sdo Paulo, admite-se a pequena
participacdo dos genes no desencadeamento
do transtorno:

As pesquisas [genéticas] sobre a esquizofrenia
nao foram tdo bem-sucedidas. [...] uma das
explicacOes poderia ser a existéncia de muitos
genes envolvidos e o efeito de cada um relati-
vamente fraco para ser detectado facilmente®.

Em somente um dos textos houve alusiio a
questio da epigenética para o estudo dos trans-
tornos mentais. Na matéria, o autor afirma que
“qualquer esforco para compreender como os
genes afetam o comportamento deve considerar
como a experiéncia afeta os genes”>2, Essa frase
apontajustamente para a recente reinterpretacio,
no campo psiquiatrico, de que a exposicéio am-
biental seria capaz de alterar a expresséo génica.

Em relacdo as hipdteses neuroquimicas, foi
encontrada, por exemplo, referéncia a hip4-
tese dopaminérgica. No artigo em questio, a
fonte enfatiza que a utiliza como um modelo
explicativo de alcance limitado: “o excesso
de dopamina é considerado um dos melhores
modelos de alucinacdo em psicose, mas a es-
quizofrenia tem mais do que isso envolvido”=°.
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Sobre os fatores ambientais, uma das maté-
rias enfatizou as situa¢des traumadticas como
possiveis desencadeadoras de transtornos
mentais como a esquizofrenia. E importante
ressaltar que, no texto, ha uma opinio edi-
torial baseada na pesquisa de referéncia, em
que se afirma que essas situacdes traumaticas
s6 “funcionam como desencadeadoras entre
aquelas pessoas que tém predisposicio ge-
nética a doencas de fundo psiquidtrico”¢°.
Mais uma vez, pode-se perceber que, mesmo
quando um aspecto ambiental é considerado
importante na etiologia da esquizofrenia, os
fatores bioldgicos sdo imediatamente al¢cados
a categoria de primordiais.

Arelacdo entre o uso de cannabis e a esqui-
zofrenia foi motivo de controvérsia em um dos
textos do jornal ‘O Globo’. Umas das fontes
argumentou que ela nio causa esquizofre-
nia, enquanto outra defendeu enfaticamente
arelacdo causal entre o uso e os sintomas psi-
coticos®l. No mesmo jornal, também houve
mencio ao efeito da urbanizacfo na satde
mental. Nesta matéria, a fonte consultada ar-
gumenta que “a incidéncia de esquizofrenia
¢é quase o dobro nos individuos nascidos e
criados em cidades”62G0,

De todas as matérias analisadas, incluindo-
-se 0s trés jornais, em apenas uma se obteve um
fator inespecifico. Tal matéria se faz relevante
por dois motivos: o primeiro deles é que este é
0 Unico momento em que se afirma nfio serem
conhecidas as causas bioldgicas dos transtor-
nos mentais: “essas doencas [psiquiatricas]
nio tém base bioldgica clara e, portanto, nio
ha exames inequivocos para o diagnostico”3,
0 segundo motivo é que, mesmo a fonte sendo
do campo biomédico, sua opinido é diame-
tralmente diferente das emitidas pela maioria
consultada, podendo ser interpretada como
uma voz dissonante.

Discussao

Considerando a divulgacéo cientifica sobre
as causas da esquizofrenia nos trés maiores
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jornais brasileiros, entre junho de 2005 e maio
de 2022, pode-se constatar que o discurso
biomédico foi hegemonico. Fatores genéti-
cos (40%) e hipoteses neuroquimicas (22,5%)
representaram, juntos, 62,5% das hipoteses
causais, enquanto fatores ambientais (32,5%)
e epigenéticos (2,5%), quando somados, cor-
responderam a 35%. Este cendrio permite
concluir que pesquisas genéticas e neuroqui-
micas, nas quais existe uma énfase em correla-
tos bioldgicos da esquizofrenia, tiveram uma
maior representatividade na midia tradicional
brasileira durante o periodo analisado. Além
disto, nos momentos em que a importancia do
ambiente é reconhecida, representantes do
campo biomédico sio enfaticos em afirmar
sua suposta dependéncia a biologia.

Dainius Puras, Relator Especial sobre o
direito a saade (2014-2020) das Nac¢des Unidas,
produziu um documento, em 2017, no qual
avaliou o impacto do modelo biomédico na
saude mental global. Tal relatério destaca
que o modelo biomédico, apoiado pela psi-
quiatria e pela industria farmacéutica, tem
“dominado a pratica clinica, a politica, as
agendas de pesquisa, a educacio médica e o
investimento em satide, em todo 0 mundo”64(®,
Consequentemente essa influéncia poderia se
estender, também, aos meios de comunica-
céo. E possivel destacar que, nos resultados
encontrados, essa hegemonia nfo ocorreu
apenas em relaco as fontes jornalisticas e as
causas divulgadas ao publico, mas também
nas praticas discursivas, que objetivaram nio
somente enfatizar os aspectos bioldgicos da
esquizofrenia, como também subestimar os
fatores ambientais.

No momento em que os fatores ambientais
da etiologia da esquizofrenia sio considerados
como secundarios ou de menor relevincia,
a consequéncia disso é que as intervencoes
psicossociais também serdo consideradas
como acessérias ou complementares. Isso
significa que todas as propostas de intervencfo
psicossocial serdo vistas como auxiliares do
tratamento psicofarmacolégico ou de alguma
outra intervencio biomédica.



O modelo biomédico tem contribuido para
diminuir a empatia dos profissionais pelos
usuarios e, ao contrario do que comumente
se argumenta, nio tem colaborado para di-
minuir o estigma das pessoas diagnosticadas
com transtornos mentaisé>¢¢, No caso da es-
quizofrenia, por exemplo, a concepcdo de uma
causa bioldgica esta associada a uma maior
confianca na utilidade de drogas, a crenca de
que o tratamento psicofarmacolégico deve
durar por toda a vida e a um progndstico mais
pessimista. Entre os médicos nio psiquiatras,
progndsticos pessimistas de esquizofrenia
influenciam negativamente as decisoes cli-
nicas, as informacdes prestadas durante os
atendimentos e as crencas dos usudrios sobre
suas chances de recuperacio. Além disto, a
ideia de que o tratamento psicofarmacolédgico
deve durar por toda a vida pode resultar em
resisténcias a retirada do medicamento em
caso de efeitos colaterais graves®’.

Consideracdes finais

Um modelo de atencéo psicossocial em satde
mental, ao contrario do que se possa imaginar,
ndao exclui os fatores bioldgicos, mas procura
incluir, verdadeiramente, as experiéncias psi-
cologicas e sociais como fatores de risco para o
sofrimento mental. Neste sentido, considerar
os fatores ambientais da esquizofrenia como
meros coadjuvantes de uma suposta predis-
posicéo bioldgica é ignorar a complexidade
do sofrimento humano e enveredar pelo en-
tendimento facil, mas arriscado, de que os
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transtornos mentais poderiam ser explicados
tdo somente pelos seus aspectos orginicos.

O escopo de analise dos resultados niao
permite uma avaliacfo a respeito de qual
seria o impacto dessa hegemonia discursiva
sobre a opinido publica. Além disso, a busca
esteve limitada aos editoriais cientificos de
jornais tradicionais, que sio acessados por uma
pequena parte da populacdo. Vale ressaltar,
no entanto, que devido a crescente digitali-
zacio das informacdes nos principais veicu-
los de comunicaco no Brasil, noticias antes
restritas ao conteudo impresso de grandes
jornais alcancam um niimero cada vez maior
de leitores. Deste modo, o trabalho jornalistico
de divulgacio cientifica continua sendo um
instrumento importante de comunicaciio com
o publico nio especializado, constituindo-se,
portanto, em um espacgo a ser conquistado por
vozes que facam um contraponto ao modelo
biomédico em saude mental.
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