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As explicagbes construidas para fundamentar a categoria
nosologica da depressdo, ndo se limitam aos critérios descritivos de
diagndstico enunciados no DSM-IV . Repete-se, uma e outra vez, que 0
que limita tudo e qualquer “capricho diagnéstico” (Kitcher, 2002) , ndo
sdo os critérios descritivos mas as explicacOes etiologicas, as referéncias
a estudos bioldgicos de laboratorio que indicam que o déficit de certos
neuro-transmissores, cCOmMo a serotonina, € a causa direta da doenca.

Ja ndo se trata de diferenciar o normal e o patologico pela
freqiiéncia de apari¢do de comportamentos indesejados (cinco de nove na
Depressdo Maior; trés de nove na media; dois de nove na moderada),
agora se trata de realizar, finalmente, o sonho de Charcot (Foucault,
2003), isto e, localizar no corpo, especificamente no cerebro, a causa dos
sintomas.

A logica que se pretende aplicar ndo € outra que aquela que deu
nascimento a medicina moderna: a localizacdo anatomo-patologica de
déficit ou de lesBes no corpo. Entretanto, esse esquema explicativo
possui, como os critérios de diagnéstico do DSM-1V, sérias debilidades
epistemologicas que precisam ser cuidadosamente analisadas.

Os estudos de localizacéo cerebral, sejam realizados a partir dessas

novas “janelas ao cérebro” que sdao os PET-scan (Ortega, 2006, p.90), ou

! Doutora em Filosofia. Professora do departamento de Saude PUblica da UFSC

Cad. Bras. Satde Mental, Vol 1, n°1, jan-abr. 2009 CD-ROM)



com o auxilio de modelos animais, descansam sobre a certeza de que
existem explicacbes bioldgicas causais para a depressdo semelhantes
aquelas que nos permitem identificar a etiologia de outras doencas. Assim
como existe uma relagdo causal entre o Tripanosoma Cruzi e a doenga de
Chagas, se dira que existe também uma relagdo causal entre o déficit
serotonina e um Episédio Depressivo.

Existem diferencas significativas entre estas estruturas explicativas.
A explicacdo etioldgica que se constroi para uma doenca infecciosa ndo
tem o mesmo estatuto epistemoldgico que aquela construida para a
depressdo. No caso de um conjunto de sintomas indicativos de uma
infeccdo, se tentard detectar a existéncia de uma bactéria ou parasita. Os
estudos microbiologicos e anatomo-patoldgicos permitem inferir qual
sera a terapéutica mais eficaz para essa patologia. Os microorganismos
serdo isolados, cultivados e inoculados em animais reproduzindo a
doenga, e sobre eles serdo realizados estudos que permitam determinar a
eficicia de determinada terapéutica para esse caso, seja um antibidtico,
um anti-retroviral, etc.

Nos estudos etioldgicos classicos o diagnostico e a terapéutica tém
um ponto em comum, aquilo que Pignarre (Pignarre, 1995, p.75)
denomina “marcador bioldgico”. Esta testemunha confidvel estd ausente
nas enfermidades psiquiatricas em geral e na depressao em particular, por
essa razdo, € necessario criar estratégias explicativas diferentes daquelas
gue caracterizam aos estudos etiologicos classicos.

No caso da depressdo, 0 que permite articular a trama explicativa

ndo é o diagndstico ou a explicaco etioldgica mas sim a terapéutica. E a
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partir do antidepressivo que se inicia a busca de causas biologicas. Ele
permite identificar quais sdo 0s mecanismos bioldgicos, 0s receptores
neuronais afetados, e entdo se podera postular a causa organica, cerebral,
dos padecimentos.

E a partir da mediacdo do antidepressivo, que se pretende construir
uma rede causal explicativa. Perante a auséncia de um “marcador
biologico”, seja um microorganismo, um parasita, uma tecido celular, a
rede causal se reconstroi a partir da terapéutica.

Pignarre encontra um antecedente dessa inversao explicativa no que
ele chama de ‘hipdtese dopaminérgica da esquizofrenia’. Nesse caso “se
associa 0 deficit de um neuro-transmissor no cerebro (a dopamina), a
esquizofrenia com o argumento de que os neurolépticos atuam sobre esse
neuro-transmissor” (Pignarre, 2001, p.115). Essa mesma ldgica se repete
com os inhibidores seletivos de ré-captacdo de serotonina, a associagao
do deficit de serotonina com a depresséo, resulta do argumento de que os
ISRS atuam sobre esse neuro-transmissor.

Este tipo de explicacéo circular é possivel porque, ndo existe nem
podera jamais existir um “marcador bioldgico” ou “testemunha
confiavel” (Pignarre, 1995) que permita transladar os sofrimentos
humanos ao mundo controlado do laboratorio,

Os psicotropicos permitem criar a ilusdo de que as patologias
mentais em geral, e os sofrimentos psiquicos em particular, ingressaram
na légica da localizacédo prépria dos estudos anatomo-patoldgicos.

Embora estes estudos se mostraram eficientes para criar novos

medicamentos, todas as hipotese etioldgicas que foram construidas a
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partir desses protocolos de investigacdo (com modelos animais ou com 0
uso do Pet Scan) mostraram-se, até hoje, pouco conclusivas. Ainda 0s
defensores mais radicais da origem bioldgica dos distarbios de humor
coincidem em afirmar que as causas precisas permanecer indefinidas e
gue os estudos existentes ndo séo conclusivas (Romeiro, 2003) .

Porem, ainda que exista certo consenso quanto a insuficiéncia de
informagdes confiaveis referidas & localizagdo cerebral da depresséo, os
estudos dedicados a descobrir e aperfeigoar novos antidepressivos, ndo
deixam de multiplicar-se. Se isto é possivel € porque, a producdo de
antidepressivos e a localizacdo cerebral, se movem em direcdes
independentes. O investimento milionario em pesquisa de novos
antidepressivos tem dois objetivos claros: encontrar medicamentos com
menos efeitos colaterais que aquele que estd em uso e produzir novos
medicamentos para novos diagnosticos que surgem por associacdo ou
aproximacdo entre disturbios (depressdo com ansiedade, anorexia
nervosa, depressdao com hiperatividade,etc). Esses estudos baseados em
alteracbes de comportamentos sdo realizados com absoluta independéncia
do éxito ou fracasso das pesquisas centradas na localizacao cerebral.

Criou-se assim uma frutifera e milionaria linha de pesquisa e
financiamento com caracteristicas proprias. Embora estes estudos se
definam como pertencentes ao campo das pesquisas bioldgicas,
afirmando que seus protocolos sdo idénticos aos estudos de qualquer
outra doenca, para o Pignarre ndo seria correto falar de pesquisa
biologica. Prefere criar o conceito de “biologia menor” (petite biologie)

para designar estes conhecimentos que permitem produzir novos
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psicofarmacos a partir das reacdes provocadas pelos farmacos hoje
existentes.

Como afirma esse autor: “Os pesquisadores da industria
farmacéutica impdem sua biologia menor. Ela ndo tem grande utilidade
fora do laboratdrio, sua ambicéo é aperfeicoar e afinar os instrumentos de
selecdo de novos psicotropicos que sempre serdo os penultimos”
(Pignarre, 2001, p.120). A dltima descoberta sempre deve remediar 0s
efeitos colaterais da anterior e a anunciar 0os medicamentos por vir, que
reduzirdo, por sua vez, os efeitos colaterais que esta apresenta.

Uma caracteristica dessa “biologia menor” ¢ a identificacdo
diagnostico-terapéutica, pois € o medicamento o que cumpre o papel de
“marcador biologico”. Assim: “passando de uma classe quimica de
antidepressivo a outra, 0s pesquisadores e 0os médicos modificaram os
critérios de classificagdo dos pacientes”. A acdo diferenciada de cada
medicamento € o que permite criar novas classificacbes diagnosticas.
Teremos entdo “depressivos que tém necessidade de ser estimulados e
aqueles que precisam ser tranqglilizados, depressivos ansiosos e
depressivos agressivos ou totalmente inibidos,etc” (Pignarre, 2001,
p.121).

As pequenas alteracdes nas diversas moléculas que sdo testadas em
laboratorio, transformam os critérios de classificacdo dos pacientes e,
como consequiéncia, terminam por transformar a prépria definicdo do
diagndstico. Assim, a auséncia de um marcador biolégico, ao mesmo
tempo que representa o limite e a dificuldade deste modelo explicativo,

abre ilimitadas possibilidades para pesquisas futuras. Permite que seja
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explorada livremente essa ampla fronteira, pouco clara e indefinida, entre
o sofrimento normal e o sofrimento patoldgico. Permite “explorar o
territorio dos comportamentos e as emocBes que ainda ndo foram
medicalizados, e participar da re-definicdo permanente dos problemas
mentais” (Pignarre, 2001, p.143).

Situamo-nos assim em um territorio sem limites epistemologicos
definidos, sem marcadores, nem testemunhas confiaveis, mas &
justamente essa ambigiidade a que permite a crescente multiplicacdo de
diagnosticos e, conseqlientemente, o crescimento ilimitado dessa
misteriosa e temida epidemia de depressao.

A explicacdo etioldgica “a posteriori” da depressdo se assemelha a
tentativa de identificacdo dos mecanismos neuroldgicos afetados por
certas drogas que alteram comportamentos. Sabemos que em
determinados eventos sociais, 0 consumo de bebida alcodlica pode-nos
transformar em sujeitos mais sociaveis e com menos inibi¢des, podemos
supor que essa mudanca de comportamento se deve a acdo do alcool no
sistema nervoso central. Entretanto, essa certeza ndo nos autoriza nem a
patologizar a inibi¢cdo, nem a considerar o consumo de bebidas alcoolicas
como terapéutico, nem a considerar que a inibicdo € o resultado do déficit
de alcool no sistema nervoso. Pelo contrario, uma reacdo favoravel a um
ISRS, permite afirmar que um sentimento de tristeza € patologico, que a
terapéutica apropriada € o ISRS e, em consequéncia, que a depresséo é o
resultado do déficit de serotonina no Sistema nervoso.

Como vemos ¢é a partir da mediacdo do psicofarmaco que os dois

niveis de diagndstico: o nivel descritivo (DSM-1V) e o nivel etiolégico
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se articulam. O antidepressivo tem um efeito duplo: permite definir a
etiologia (uma reacdo favoravel ao Prozac (ISRS) indica déficit de
serotonina) e permite otimizar e criar novos critérios diagnosticos.

Sabemos que existem classificacdes que, uma vez integradas a vida
dos individuos, modificam o modo como eles se observam a si mesmos.
As classificagdes humanas geram efeitos nos sujeitos, cada classificacao,
cada diagnostico, cada tipificacdo de pessoas, implica uma mudanga no
modo como agimos, como expressamos nossas emocgdes e sentimentos,
no modo, enfim, de nos construir como sujeitos.

Nossa sociedade parece ter definido um modo privilegiado e
socialmente aceito de sofrer, um modo medicalizado de administrar
nossos fracassos e angustias. Como consequéncia, aceita-se sem muitas
criticas um diagnostico repleto de limitagGes epistemoldgicas, mas que,
ainda assim, nos permite “criar a ilusdo de que viver ¢ indolor” (Valerim,
2007).

Essa ideologia da felicidade e do bem-estar, se nega a aceitar que,
como afirma Nietzsche “o infortinio pode ser uma necessidade pessoal e
que vocé e eu podemos necessitar tanto do terror, das privacdes, da
pobreza, das aventuras, dos perigos, dos desenganos quanto dos bens

contrarios"(Nietzsche, 1984)
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