
RESUMO A esquizofrenia, marcada por alterações significativas na percepção da realidade e, em muitos 
casos, pelo declínio social e ocupacional, continua sendo um desafio etiológico e terapêutico. A despeito 
de décadas em investigações científicas sobre suas possíveis causas, apenas modestos avanços foram 
alcançados. Atualmente, as pesquisas indicam que a esquizofrenia é uma condição complexa e que sua 
etiologia é multifatorial. No entanto, o modelo biomédico em saúde mental, caracterizado pela ideia de 
que transtornos mentais são doenças do cérebro, frequentemente procura delimitar a esquizofrenia aos 
seus aspectos biológicos, menosprezando a influência do ambiente. A concepção de transtornos mentais 
como doenças cerebrais tem repercutido na população em geral, que, em parte, é informada sobre o 
tema a partir da divulgação científica pela mídia tradicional. O objetivo do artigo é analisar como as 
causas da esquizofrenia têm sido divulgadas pela mídia impressa. Para tanto, a partir de uma Análise 
de Discurso Crítica, foi conduzida uma busca no acervo digital dos três maiores jornais brasileiros, de 
maneira a evidenciar quem é convocado a falar sobre a esquizofrenia e quais as principais explicações 
causais divulgadas ao público. Os resultados mostram um domínio do discurso biomédico e um enfoque 
em aspectos genéticos e neuroquímicos da esquizofrenia.

PALAVRAS-CHAVE Transtornos mentais. Esquizofrenia. Meios de comunicação de massa. Saúde 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.

KEYWORDS Mental disorders. Schizophrenia. Mass media. Mental health.
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Introdução

O modelo biomédico em saúde mental pode 
ser descrito como um campo de pesquisa e de 
prática clínica, onde há a suposição elementar 
de que os transtornos mentais são doenças do 
cérebro. A ascendência desse modelo produziu 
avanços nas pesquisas genéticas, na neuroci-
ência e na biologia molecular, levando muitos 
a considerarem os resultados desse desenvol-
vimento como uma verdadeira revolução sobre 
a compreensão da natureza dos transtornos 
mentais1. Embora os estudos genéticos e as 
novas tecnologias de mapeamento cerebral 
tenham possibilitado uma melhor compre-
ensão dos transtornos mentais, nenhuma 
dessas pesquisas conseguiu identificar uma 
causa biológica para qualquer diagnóstico 
psiquiátrico2,3.

Ainda que exista um certo consenso na 
comunidade científica sobre a complexidade 
da etiologia dos transtornos mentais e da ne-
cessidade de compreendê-los a partir de uma 
perspectiva causal multifatorial, é comum que 
algumas dessas categorias diagnósticas sejam 
vistas pela população em geral como condições 
eminentemente biológicas. 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 doença cerebral4.

Ainda que não haja uma descoberta cientí-
fica que possa determinar a natureza biológica 
de transtornos mentais, como a esquizofrenia, 
quais motivos levam o público leigo a acreditar 
nessa relação causal? É provável que parte da 
opinião pública sobre o tema seja formada a 
partir de informações veiculadas pelo jorna-
lismo científico. Este trabalho, que pode ser 
entendido como uma atividade de difusão, é 
dirigido para fora de seu contexto originário, 
em um esforço de ‘traduzir’ resultados de pes-
quisas científicas para o público em geral. É 
comum, no entanto, que a atitude de cautela 
presente nas conclusões das enunciações 

científicas seja apresentada ao público em 
tom de assertividade, ignorando o caráter de 
provisoriedade inerente ao saber científico5.

A esquizofrenia, enquanto uma das mais 
importantes categorias diagnósticas 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-
tões científicas do presente século6.

As causas da esquizofrenia, no entanto, per-
manecem desconhecidas7,8. Apesar do esforço 
de muitos pesquisadores, ainda não foram 
encontrados um ‘gene da esquizofrenia’, ou 
alterações cerebrais que possam, isoladamente, 
explicar a origem dos sintomas psicóticos. 
Ainda assim, a divulgação científica sobre 
as causas da esquizofrenia feita por grandes 
jornais em suas seções de ciência, ao privile-
giarem pesquisas e fontes do campo biomé-
dico, podem levar à suposição de que, graças 
aos avanços científicos contemporâneos, sua 
etiologia poderia ser descrita em termos es-
tritamente orgânicos.

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

A esquizofrenia enquanto 
categoria diagnóstica

A esquizofrenia, marcada por alterações sig-
nificativas na percepção da realidade e, em 
muitos casos, por um declínio social e ocupa-
cional, continua sendo um desafio etiológico 
e terapêutico9. Segundo a quinta e última 
edição (2013) do ‘Manual diagnóstico e es-
tatístico de transtornos mentais (DSM-5)’, a 
esquizofrenia e outros transtornos psicóticos 
são caracterizados por anormalidades, tais 
como delírios, alucinações, pensamento e 
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ou discurso desorganizado, desorganização 
motora e sintomas negativos10. Estima-se que 
ela afeta cerca de 24 milhões pessoas em todo 
o mundo ou 1 em cada 300 pessoas11.

Os primeiros relatos do fenômeno datam 
de meados do século XIX. Naquela época, 
psiquiatras europeus começaram a descrever 
perturbações com causas desconhecidas, afe-
tando tipicamente os jovens, e frequentemente 
progredindo para uma deterioração crônica12. 
Na França, Bénédict Morel13 denominou tais 
casos como démence précoce, enquanto na 
Alemanha ficariam conhecidas como ‘cata-
tonia’14 e ‘hebefrenia’15.

Emil Kraepelin16, na sexta edição da sua 
obra ‘Psychiatrie: ein lehrbuch für studiren-
de und aerzte’ (‘Psiquiatria: um manual para 
estudantes e médicos’), sugeriu integrar a 
démence précoce, a catatonia e a hebefrenia 
em uma única entidade nosológica, sob o nome 
de ‘dementia praecox’. Ao longo das sucessivas 
edições da sua obra seminal, ele reconheceu 
que colocou sob o termo dementia praecox 
uma diversidade de quadros clínicos articu-
lados sob nove diferentes ‘formas clínicas’. 
Então, apesar da pluralidade dessas formas 
clínicas, para Kraepelin, elas compartilhavam 
alguns aspectos fundamentais que justificavam 
o conceito da dementia praecox como única 
entidade nosológica, sendo tais aspectos o 
déficit cognitivo e a disfunção executiva, mais 
claramente observados nos estágios terminais 
da doença12.

No final da sua carreira, em um artigo pu-
blicado em 1920, Kraepelin admitiu que talvez 
fosse necessário considerar o abandono das 
noções de esquizofrenia (termo que viria a 
substituir o conceito de dementia praecox) e 
de transtorno maníaco-depressivo enquanto 
doenças, na medida em que eles não represen-
tavam uma expressão de processos patológicos 
particulares, mas áreas da personalidade nas 
quais esses processos se manifestam12.

Foi o psiquiatra suíço Eugen Bleuler quem 
cunhou o termo ‘esquizofrenia’, no ano de 1911, 
em contraposição ao conceito de Kraepelin. 
Bleuler propôs que se deixasse de considerar 

o escopo das formas clínicas agrupadas sob o 
termo dementia praecox como sendo um tipo 
de ‘estado terminal’ de deterioração, como 
até então elas vinham sendo consideradas. 
Além disso, Bleuler introduziu uma importante 
distinção entre sintomas ‘fundamentais’ (pri-
mários) e ‘acessórios’ (secundários): enquanto 
os sintomas acessórios compreendiam delírios 
e alucinações, hoje considerados como ‘sin-
tomas positivos’, os sintomas fundamentais 
incluíam o descarrilamento do pensamento e 
do discurso (afrouxamento das associações), 
indeterminação volitiva (ambivalência), in-
congruência afetiva e a retirada da realidade 
(autismo), sendo a presença dos sintomas fun-
damentais o que distinguiria a esquizofrenia 
das demais patologias psiquiátricas17.

Durante as décadas seguintes, várias dis-
tinções subnosológicas para a esquizofrenia 
foram propostas, tais como ‘transtorno esqui-
zoafetivo’18, ‘psicoses esquizofreniformes’19, 
‘processo e não processo’20 e ‘esquizofrenia 
paranoide e não paranoide’21. Na década de 
1950, Kurt Schneider22 propôs uma classifica-
ção de manifestações psicóticas, conhecidas 
como ‘sintomas de primeira ordem’: pensa-
mentos audíveis; vozes discutindo sobre o 
sujeito; vozes comentando as ações do sujeito; 
experiências de influências sobre o próprio 
corpo; retração e outras interferências sobre o 
pensamento; difusão do pensamento; percep-
ção ilusória; e outras experiências envolvendo 
impulsos e sentimentos experimentados como 
causados por um agente externo.

Esses sintomas propostos por Schneider 
ganharam grande relevância no debate acerca 
do diagnóstico da esquizofrenia. Entre o final 
da década de 1970 e início dos anos 1990, os 
sintomas de primeira ordem foram incorpora-
dos pelo Research Diagnostic Criteria (RDC), 
DSM-III (1980), DSM-IV (1994) e pela décima 
edição (1993) da Classificação Internacional de 
Doenças (CID-10). Tais sintomas, no entanto, 
perderam espaço a partir da publicação do 
DSM-V, em 2013.

Quase dois séculos após as primeiras descri-
ções da esquizofrenia, o que a história mostra 
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é que a delimitação dessa condição clínica 
sempre esteve em discussão. Atualmente, por 
exemplo, existem propostas de abandono do 
termo ‘esquizofrenia’ e sua inclusão em um 
conjunto mais amplo de transtornos psicóti-
cos23. É importante ressaltar que o diagnóstico 
de esquizofrenia, atualmente, não incorpora 
quaisquer componentes baseados na etiologia 
nem marcadores de neurodesenvolvimento24.

O que causa a 
esquizofrenia?

No primeiro dia de julho do ano de 2005, a 
revista norte-americana ‘Science’ comemo-
rou seu 125º ano de existência. Para celebrar 
esse momento, a prestigiada revista cientí-
fica publicou uma edição 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 informação foi adicionada para 
justificar a relevância dessa questão para a 
ciência deste século:

Os pesquisadores estão tentando rastrear os 
genes envolvidos neste transtorno. As pistas 
também podem vir de pesquisas sobre traços 
que os esquizofrênicos compartilham com 
pessoas normais6(94).

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

Ao abordarem o tema da esquizofrenia, 
as pesquisas contemporâneas são categóri-
cas em afirmar que suas causas são desco-
nhecidas. A ‘multifatorialidade’ é um termo 
muito utilizado para afirmar a complexidade 
e as diversas possibilidades dessa questão. 

Contudo, a retórica multifatorial é abafada 
por uma enxurrada de hipóteses genéticas e 
neuroquímicas, que deixam em segundo plano 
os fatores ambientais.

Fatores genéticos

Segundo Erjavec et al.25, conjectura-se que 
várias alterações genéticas podem estar asso-
ciadas a um maior risco de esquizofrenia. Tais 
genes estariam relacionados a proteínas que 
desempenham funções importantes na neuro-
transmissão dopaminérgica, serotoninérgica 
ou glutamatérgica; na transmissão sináptica; 
na diferenciação, proliferação e motilidade dos 
neurônios; na adesão celular; na biogênese de 
organelas; no processamento de aminoácidos; 
na sinalização de proteína G; na transferência 
e sinalização de cálcio; na regulamentação da 
transcrição; no sistema imunológico; no meta-
bolismo dos xenobióticos; e em muitos outros 
processos intracelulares e intercelulares.

Contudo, a despeito de décadas em pesqui-
sas sobre os genes de susceptibilidade, poucas 
conclusões podem ser inferidas. Ainda que 
existam vários genes candidatos, nenhum é 
capaz de determinar isoladamente a origem 
genética da esquizofrenia26. Para Erjavec et 
al.25(68), a esquizofrenia é:

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

As limitações da genética para explicar a es-
quizofrenia e outros transtornos mentais, têm 
despertado no campo psiquiátrico o interesse 
pela ‘epigenética’. Nesse novo modelo etioló-
gico, a exposição ambiental teria o potencial 
de alterar a expressão gênica e modificar a 
susceptibilidade às doenças27. Para Freitas-
Silva e Ortega28, as influências gene-ambiente 
nesse novo modelo são consideradas como 
discretas e probabilísticas, e não mais como 
determinantes.
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Hipóteses neuroquímicas

O pressuposto das ‘hipóteses neuroquími-
cas’ é que mediadores químicos do cérebro, 
chamados de neurotransmissores, contribui-
riam para o desenvolvimento de experiências 
de sofrimento psíquico. A dopamina, nesse 
modelo explicativo, teria o papel principal 
na determinação da esquizofrenia. Pensa-se 
que pessoas com esquizofrenia, durante as 
fases agudas da doença, têm uma liberação 
aumentada de dopamina nas sinapses. Por con-
seguinte, o tratamento consistiria em bloquear 
a neurotransmissão da dopamina, através dos 
chamados medicamentos antipsicóticos.

No entanto, a hipótese dopaminérgica da 
esquizofrenia, incialmente proposta em 1966, 
ainda não se confirmou empiricamente29. 
Alguns estudos não corroboram o suposto 
excesso de neurotransmissores, como as pes-
quisas empreendidas, ainda nos anos 1970, 
com esquizofrênicos não medicados, cujos 
resultados apontaram para a inexistência de 
excesso de dopamina nesses pacientes30,31. 
Além disto, não se pode afirmar que um antip-
sicótico tem efeitos específicos nas condições 
de saúde para as quais ele é prescrito. Vários 
estudos de pessoas com psicoses ou esquizo-
frenia mostram que outras drogas como ben-
zodiazepinas, ou ópio, têm efeitos similares às 
chamadas drogas antipsicóticas. Essas outras 
drogas têm ações sedativas, mas trabalham de 
forma completamente diferente no cérebro, 
em relação aos antipsicóticos32–34.

Uma segunda hipótese, complementar à 
primeira, é a chamada glutamatérgica, que 
relaciona os sintomas da esquizofrenia a um 
déficit de glutamato35. Entretanto, na hipótese 
glutamatérgica também prevalece o proble-
ma da constatação empírica, já que algumas 
pesquisas, ainda na década de 1980, não evi-
denciaram esse déficit36,37.

Existe, ainda, uma terceira hipótese, que 
pode ser encontrada em artigos científicos 
sobre o tema: a hipótese serotoninérgica da 
esquizofrenia, que relaciona o déficit de sero-
tonina como sendo outra possível explicação 

para os sintomas psicóticos38. Essa hipótese 
ganhou força a partir da década de 1980, e é 
derivada da observação de que os medica-
mentos antipsicóticos de segunda geração (ou 
‘atípicos’) pareciam obter melhores resultados 
sobre os sintomas negativos da esquizofrenia, 
além de não induzirem tantos efeitos extra-
piramidais. Postulou-se, então, que os efeitos 
desses novos medicamentos sobre os sintomas 
negativos poderiam ser devidos a uma ação 
específica nos receptores serotoninérgicos. 
Contudo, os próprios psiquiatras afirmam 
que “a teoria serotoninérgica como modelo 
explicativo da esquizofrenia é controversa e 
carece de evidências mais consistentes”39(200).

Fatores ambientais

Os chamados ‘fatores de risco ambientais’ da 
esquizofrenia incluem circunstâncias como: 
complicações de gravidez e parto; idade avan-
çada dos pais; deficiências cognitivas e anorma-
lidades estruturais do cérebro; uso de cannabis 
e outras substâncias; traumas e adversidades 
sociais; classe social e isolamento; migração e 
urbanização. De todos os fatores ambientais, 
nenhum é capaz de explicar isoladamente a etio-
logia da esquizofrenia. Assim como acontece 
com os aspectos genéticos, o mais provável é que 
múltiplos fatores ambientais contribuam para o 
desencadeamento do transtorno40.

No entanto, ainda que a importância dos 
fatores ambientais no estudo da etiologia da 
esquizofrenia seja reconhecida, é comum o 
argumento de que esses fatores só teriam 
influência a partir de uma susceptibilidade 
genética. Desse modo, os fatores ambientais 
têm sido relegados à categoria de meros desen-
cadeadores ou exacerbadores de uma suposta 
predisposição médico-biológica41.

O modelo biopsicossocial

Nos anos 1970, o psiquiatra George Engel42,43 

propôs a inclusão de fatores psicológicos e 
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sociais na investigação, no ensino e na inter-
venção em saúde como forma de superação do 
modelo biomédico. Tal modelo ficaria conhe-
cido como ‘biopsicossocial’, e supostamente 
integraria os fatores biológicos (genéticos, bio-
químicos etc.), psicológicos (estado de humor, 
de personalidade, de comportamento etc.) e 
sociais (culturais, familiares, socioeconômicos 
etc.) na compreensão de transtornos mentais.

O modelo biopsicossocial também é conhe-
cido como ‘modelo estresse-vulnerabilidade’. 
Neste, o irrompimento do transtorno mental 
está ligado, de um lado, à presença de uma pre-
disposição genética ou adquirida no decorrer 
da vida (vulnerabilidade) e, de outro, à exposi-
ção a estressores. Quanto maior a predisposi-
ção, menor precisa ser o nível de estresse para 
que um distúrbio qualquer irrompa. A relação 
entre vulnerabilidade e estresse, no entanto, é 
mediada pela resiliência, ou seja, a capacidade 
do indivíduo de resistir ao estresse. 

Dar igual peso à biologia e a fatores psi-
cossociais, em princípio, parece ser uma boa 
ideia. Mas, na prática, é diferente, devido à 
própria hegemonia do modelo biomédico. 
Para o paradigma biomédico, a vulnerabi-
lidade é entendida em termos biológicos, o 
que reduz experiências de abuso infantil, 
desemprego, racismo, perda (luto), migração 
e pobreza, por exemplo, ao papel de meros 
agentes desencadeadores de pré-condições 
biológicas44,45.

O coerente seria reconhecer que o lado da 
vulnerabilidade da equação pode ser causado 
tanto pela constituição genética quanto pelos 
fatores psicossociais45. Isto significa reco-
nhecer algo que, pelo menos desde Charles 
Darwin46, vem sendo demonstrado pela 
ciência: 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 (socialização, circunstâncias 
em que se encontra etc.).

Diante desse cenário, vale destacar a afir-
mação feita pelo ex-presidente da American 
Psychiatric Association (APA), Dr. Steven 
Sharfstein47(3–4):

Nós devemos examinar o fato de que, enquanto 
profissão, nós temos permitido que o modelo 
bio-psíquico-social venha a ser o modelo bio-
-bio-bio. [...] se nós somos vistos como meros 
distribuidores de pílulas e empregados da 
indústria farmacêutica, a nossa credibilidade 
enquanto profissão está comprometida.

Metodologia

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

A pesquisa foi realizada a partir do acervo 
digital dos três maiores jornais em circulação 
no Brasil: ‘O Globo’, ‘Folha de São Paulo’ e 
‘O Estado de São Paulo’. Segundo o Instituto 
Verificador de Comunicação (IVC)48, em 2021, 
o jornal ‘O Globo’ liderou a circulação com 
um total de 373.138 exemplares pagos, entre 
impressos e digitais, seguido pela ‘Folha de 
São Paulo’, com 366.087, e pelo ‘O Estado de 
São Paulo’, com 225.342.

A palavra-chave de busca foi ‘esquizofrenia’, 
delimitada aos editoriais de ‘ciência’ 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 seleção com os seguintes filtros: 
(a) referência às causas da esquizofrenia e (b) 
opinião de pelo menos um especialista acerca 
da principal hipótese etiológica mencionada. 
A exploração do material com os filtros citados 
obteve 16 matérias na ‘Folha de São Paulo’, 15 
n’O Estado de São Paulo e 9 n’O Globo. Foram 
selecionadas, portanto, 40 matérias, ou 20,61% 
do total analisado.

Para a apreciação dos resultados, optou-se 
pela Análise de Discurso Crítica (ADC) como 
referencial teórico-metodológico. Segundo 
Magalhães, Martins e Resende49(27), a ADC:
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dedica-se à análise de textos, eventos e práticas 
sociais no contexto sócio-histórico, principal-
mente no âmbito das transformações sociais, 
propondo uma teoria e um método para o 
estudo do discurso.

Para Fairclough50, o discurso pode ser 
entendido como um modo de ação e de re-
presentação, 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-
nificações do mundo. Ainda de acordo com 
Fairclough50, a relação dialética entre discurso 
e estrutura social é capaz de construir iden-
tidades, relações sociais, além de sistemas de 
conhecimento e crença.

Resultados

Tabela 1. Vozes convocadas a falar sobre as causas da esquizofrenia nos editoriais científicos dos jornais ‘O Globo’, ‘Folha 
de São Paulo’ e ‘O Estado de São Paulo’, no período de 1° de julho de 2005 a 31 de maio de 2022

Fontes jornalísticas ‘O Globo’, ‘Folha de São Paulo’ e ‘O Estado de São Paulo’

Psiquiatras 19 38,8%

Neurocientistas 6 12,24%

Geneticistas 5 10,2%

Especialistas* 5 10,2%

Biólogos(as) 3 6,12%

Professores(as) de Genética Comportamental 2 4,08%

Farmacêutico(a) 1 2,04%

Neurologista 1 2,04%

Professor(a) de Bioquímica e Genética Molecular 1 2,04%

Professor(a) de Farmacologia 1 2,04%

Professor(a) de Medicina Psicológica 1 2,04%

Professor(a) de Neurociência Cognitiva 1 2,04%

Professor(a) de Neurociência Molecular 1 2,04%

Professor(a) de Psiquiatria 1 2,04%

Professor(a) de Psiquiatria e Medicina Celular e Molecular 1 2,04%

Total 49 100%
Fonte: elaboração própria.

*Nos casos em que não foi possível verificar a formação profissional, área de pesquisa ou de docência, decidiu-se por utilizar o termo 
genérico ‘Especialistas’.

É possível observar que todas as fontes 
jornalísticas identificadas fazem parte do 
que se pode denominar como ‘campo biomé-
dico’, composto por áreas do conhecimento 
predominantemente relacionadas às ciências 
biológicas e à medicina. O campo biomédico 
foi, portanto, a voz hegemônica quando as 
matérias precisaram da opinião de um especia-
lista sobre as causas da esquizofrenia. Podem 

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 opiniões consultadas.

Em relação às causas da esquizofrenia divul-
gadas nas matérias, levando em consideração 
as principais hipóteses pesquisadas na atua-
lidade e que foram abordadas anteriormente, 
decidiu-se por reuni-las a partir dos seguintes 
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critérios: ‘fatores genéticos’, ‘fatores ambien-
tais’, ‘hipóteses neuroquímicas’, ‘fatores epi-
genéticos’ e, no caso de não haver uma causa 

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

Tabela 2. Causas da esquizofrenia divulgadas pelos editoriais científicos dos jornais ‘O Globo’, ‘Folha de São Paulo’ e ‘O 
Estado de São Paulo’, no período de 1º de julho de 2005 a 31 de maio de 2022

Causas da esquizofrenia ‘O Globo’, ‘Folha de São Paulo’ e ‘O Estado de São Paulo’

Fatores genéticos 16 40%

Fatores ambientais 13 32,5%

Hipóteses neuroquímicas 9 22,5%

Fatores epigenéticos 1 2,5%

Fator inespecífico 1 2,5%

Total 40 100%
Fonte: elaboração própria.

Fatores genéticos (40%) e hipóteses neuro-
químicas (22,5%) representaram 62,5% das hi-
póteses causais da esquizofrenia divulgadas ao 
público. Fatores ambientais (32,5%) e fatores 
epigenéticos (2,5%), nos quais a influência 
do ambiente possui uma maior relevância no 
estudo da etiologia da esquizofrenia, represen-
taram, juntos, 35% das hipóteses mencionadas.

No jornal ‘O Globo’, assim como também 
se notou na ‘Folha de São Paulo’, os fatores 
genéticos foram os mais citados, em matérias 
que apontaram alterações em genes específi-
cos, como o VIPR251, uma alteração genética 
conhecida como 22q1152, e a desregulação dos 
retrotransposons53. Além dessas alterações, 
também foram encontradas matérias enfa-
tizando o aspecto heterogêneo dos achados 
genéticos na esquizofrenia54,55. Em um dos 
textos da ‘Folha de São Paulo’, uma das fontes 
corroborou a ideia de que os fatores ambientais 
são, com frequência, tratados como meros 
coadjuvantes de uma suposta predisposição 
biológica:

[...] mutações podem ocorrer em função da 
exposição a certos ambientes, então fatores 
ambientais ainda podem ter um papel, mesmo 
que a causa fundamental seja mais genética56.

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

As pesquisas [genéticas] sobre a esquizofrenia 
não foram tão bem-sucedidas. [...] uma das 
explicações poderia ser a existência de muitos 
genes envolvidos e o efeito de cada um relati-
vamente fraco para ser detectado facilmente57.

Em somente um dos textos houve alusão à 
questão da epigenética para o estudo dos trans-
tornos mentais. Na matéria, o autor afirma que 
“qualquer esforço para compreender como os 
genes afetam o comportamento deve considerar 
como a experiência afeta os genes”58. Essa frase 
aponta justamente para a recente reinterpretação, 
no campo psiquiátrico, de que a exposição am-
biental seria capaz de alterar a expressão gênica.

Em relação às hipóteses neuroquímicas, foi 
encontrada, por exemplo, referência à hipó-
tese dopaminérgica. No artigo em questão, a 
fonte enfatiza que a utiliza como um modelo 
explicativo de alcance limitado: “o excesso 
de dopamina é considerado um dos melhores 
modelos de alucinação em psicose, mas a es-
quizofrenia tem mais do que isso envolvido”59.
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Sobre os fatores ambientais, uma das maté-
rias enfatizou as situações traumáticas como 
possíveis desencadeadoras de transtornos 
mentais como a esquizofrenia. É importante 
ressaltar que, no texto, há uma opinião edi-
torial baseada na pesquisa de referência, em 
que se afirma que essas situações traumáticas 
só “funcionam como desencadeadoras entre 
aquelas pessoas que têm predisposição ge-
nética a doenças de fundo psiquiátrico”60. 
Mais uma vez, pode-se perceber que, mesmo 
quando um aspecto ambiental é considerado 
importante na etiologia da esquizofrenia, os 
fatores biológicos são imediatamente alçados 
à categoria de primordiais.

A relação 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 não causa esquizofre-
nia, enquanto outra defendeu enfaticamente 
a relação causal entre o uso e os sintomas psi-
cóticos61. No mesmo jornal, também houve 
menção ao efeito da urbanização na saúde 
mental. Nesta matéria, a fonte consultada ar-
gumenta que “a incidência de esquizofrenia 
é quase o dobro nos indivíduos nascidos e 
criados em cidades”62(30).

De todas as matérias analisadas, incluindo-
-se os três jornais, em apenas uma se obteve um 
fator inespecífico. Tal matéria se faz relevante 
por dois motivos: o primeiro deles é que este é 
o único momento em que se afirma não serem 
conhecidas as causas biológicas dos transtor-
nos mentais: “essas doenças [psiquiátricas] 
não têm base biológica clara e, portanto, não 
há exames inequívocos para o diagnóstico”63. 
O segundo motivo é que, mesmo a fonte sendo 
do campo biomédico, sua opinião é diame-
tralmente diferente das emitidas pela maioria 
consultada, podendo ser interpretada como 
uma voz dissonante.

Discussão

Considerando a divulgação científica sobre 
as causas da esquizofrenia nos três maiores 

jornais brasileiros, entre junho de 2005 e maio 
de 2022, pode-se constatar que o discurso 
biomédico foi hegemônico. Fatores genéti-
cos (40%) e hipóteses neuroquímicas (22,5%) 
representaram, juntos, 62,5% das hipóteses 
causais, enquanto fatores ambientais (32,5%) 
e epigenéticos (2,5%), quando somados, cor-
responderam a 35%. Este cenário permite 
concluir que pesquisas genéticas e neuroquí-
micas, nas quais existe uma ênfase em correla-
tos biológicos da esquizofrenia, tiveram uma 
maior representatividade na mídia tradicional 
brasileira durante o período analisado. Além 
disto, nos momentos em que a importância do 
ambiente é reconhecida, representantes do 
campo biomédico são enfáticos em afirmar 
sua suposta dependência à biologia.

Dainius Pūras, Relator Especial sobre o 
direito à saúde (2014-2020) das Nações Unidas, 
produziu um documento, em 2017, no qual 
avaliou o impacto do modelo biomédico na 
saúde mental global. Tal relatório destaca 
que o modelo biomédico, apoiado pela psi-
quiatria e pela indústria farmacêutica, tem 
“dominado a prática clínica, a política, as 
agendas de pesquisa, a educação médica e o 
investimento em saúde, em todo o mundo”64(6). 
Consequentemente essa influência poderia se 
estender, também, aos meios de comunica-
ção. É possível destacar que, nos resultados 
encontrados, essa hegemonia não ocorreu 
apenas em relação às fontes jornalísticas e às 
causas divulgadas ao público, mas também 
nas práticas discursivas, que objetivaram não 
somente enfatizar os aspectos biológicos da 
esquizofrenia, como também subestimar os 
fatores ambientais.

No momento em que os fatores ambientais 
da etiologia da esquizofrenia são considerados 
como secundários ou de menor relevância, 
a consequência disso é que as intervenções 
psicossociais também serão consideradas 
como acessórias ou complementares. Isso 
significa que todas as propostas de intervenção 
psicossocial serão vistas como auxiliares do 
tratamento psicofarmacológico ou de alguma 
outra intervenção biomédica.
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O modelo biomédico tem contribuído para 
diminuir a empatia dos profissionais pelos 
usuários e, ao contrário do que comumente 
se argumenta, não tem colaborado para di-
minuir o estigma das pessoas diagnosticadas 
com transtornos mentais65,66. No caso da es-
quizofrenia, por exemplo, a concepção de uma 
causa biológica está associada a uma maior 
confiança na utilidade de drogas, à crença de 
que o tratamento psicofarmacológico deve 
durar por toda a vida e a um prognóstico mais 
pessimista. Entre os médicos não psiquiatras, 
prognósticos pessimistas de esquizofrenia 
influenciam negativamente as decisões clí-
nicas, as informações prestadas durante os 
atendimentos e as crenças dos usuários sobre 
suas chances de recuperação. Além disto, a 
ideia de que o tratamento psicofarmacológico 
deve durar por toda a vida pode resultar em 
resistências à retirada do medicamento em 
caso de efeitos colaterais graves67.

Considerações finais

Um modelo de atenção psicossocial em saúde 
mental, ao contrário do que se possa imaginar, 
não exclui os fatores biológicos, mas procura 
incluir, verdadeiramente, as experiências psi-
cológicas 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-
posição biológica é ignorar a complexidade 
do sofrimento humano e enveredar pelo en-
tendimento fácil, mas arriscado, de que os 

transtornos mentais poderiam ser explicados 
tão somente pelos seus aspectos orgânicos.

O escopo de análise dos resultados não 
permite uma avaliação a respeito de qual 
seria o impacto dessa hegemonia discursiva 
sobre a opinião pública. Além disso, a busca 
esteve limitada aos editoriais científicos de 
jornais tradicionais, que são acessados por uma 
pequena parte da população. Vale ressaltar, 
no entanto, que devido à crescente digitali-
zação das informações nos principais veícu-
los de comunicação no Brasil, notícias antes 
restritas ao conteúdo impresso de grandes 
jornais alcançam um número cada vez maior 
de leitores. Deste modo, o trabalho jornalístico 
de divulgação científica continua sendo um 
instrumento importante de comunicação com 
o público não especializado, constituindo-se, 
portanto, em um espaço a ser conquistado por 
vozes que façam um contraponto ao modelo 
biomédico em saúde mental.
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