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RESUMO
Objetivos: Neste estudo, o objetivo foi pesquisar, por meio de uma revisdo bibliografica,

o possivel efeito da associacdo de antipsicoticos com acido ascérbico, alfa-tocoferol e

complexo B na memdria em pacientes portadores de esquizofrenia. Método: Foram
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selecionados artigos em revistas indexadas nas bases de dados PUBMED, MEDLINE,
SCIELO E SCIENCE DIRECT bem como livros, teses, dissertacdes e monografias
publicados sob o0s unitermos “esquizofrenia”, “memdria”, “estresse oxidativo”,
“antipsicéticos” e “vitaminas” no periodo de 1995 até 2011, nos idiomas inglés, espanhol
e portugués. Foram excluidos os artigos que ndo contemplavam a tematica do
estudo. Resultados: Com base no levantamento poOde-se verificar o envolvimento do
estresse oxidativo as alteracbes cognitivas e aos processos de memodria que
comprometem a qualidade de vida do portador de esquizofrenia. Dessa forma, também
se verificou a relacdo da génese da esquizofrenia com o estresse oxidativo e o papel
positivo das vitaminas auxiliando o resultado terapéutico dos antipsicéticos durante a
patologia. Conclusdao: Os estudos encontrados enfatizam o envolvimento do estresse
oxidativo na etiologia da esquizofrenia, o papel dos antipsicéticos e antioxidantes no
tratamento dessa doenca, sendo realizadas comparagdes de como estes afetam os
sintomas positivos e negativos dessa patologia. Com base na revisao realizada verificou-
se uma relacdo positiva entre a associacao das vitaminas aos antipsicéticos. Entretanto,
observa-se ainda a necessidade de maior pesquisa na area, j@ que ha uma caréncia de
artigos mais direcionados para essa associagao e seus efeitos.

Palavras-chave: esquizofrenia, memoria, estresse oxidativo, antipsicéticos, vitaminas.

ABSTRACT

Objectives: In this study, the aim was to investigate, through a literature review, the
possible effect of the combination of antipsychotics with ascorbic acid, alpha-tocopherol
and B complex in memory in patients with schizophrenia. Method: We selected articles in
journals indexed in the databases LILACS and MEDLINE, as well books, theses,
dissertations and monographs published under the keywords "schizophrenia", "memory",
"oxidative stress", "antipsychotics" and "vitamins" from 1995 to 2011 , in English,
Spanish and Portuguese. We excluded articles that did not cover the topic of study.
Results: Based on the survey can verify the involvement of oxidative stress on cognitive
and memory processes that compromise the quality of life of patients with schizophrenia.
Thus, there was also the relationship of the genesis of schizophrenia with oxidative stress
and the positive role of vitamins helping the therapeutic outcome of antipsychotic drugs
during the pathology. Conclusion: The study found emphasize the involvement of
oxidative stress in the etiology of schizophrenia, and the role antipsychotics of
antioxidants in the treatment of this disease, we compared how they affect positive and
negative symptoms of this disease. Based on a review carried out there was a positive

relationship between the association of vitamins to antipsychotics. However, there is still
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a need for further research in the area, as there is a lack of articles more suited to this
association and its effects.

Keywords: schizophrenia, memory, oxidative stress, antipsychotics agents, vitamins.

RESUMEN

Objetivos: En este estudio, el objetivo fue investigar, a través de una revisién de la
literatura, el posible efecto de la combinacion de antipsicéticos y vitaminas C, E y
complejo B en la memoria en pacientes con esquizofrenia. Método: Se seleccionaron
articulos en revistas indexadas en LILACS las bases de datos MEDLINE, asi como los
libros, tesis, disertaciones y monografias publicados en las palabras clave
"esquizofrenia", "memoria", "estrés oxidativo", "antipsicoticos" y "vitaminas" entre 1995
y 2011, en Inglés , espafiol y portugués. Se excluyeron los articulos que no cubre el
tema de estudio. Resultados: En base a la encuesta puede verificar la implicacion del
estrés oxidativo en los procesos cognitivos y de memoria que comprometen la calidad de
vida de los pacientes con esquizofrenia. Por lo tanto, también hubo la relaciéon de la
génesis de la esquizofrenia con el estrés oxidativo y el papel positivo de vitaminas ayuda
a los resultados terapéuticos de los farmacos antipsicéticos en la patologia. Conclusion:
El estudio encontré que destacar la implicacion del estrés oxidativo en la etiologia de la
esquizofrenia, los antipsicoticos y el papel de los antioxidantes en el tratamiento de esta
enfermedad, se compard la forma en que afectan a los sintomas positivos y negativos de
esta enfermedad. Basado en una revision realizada se observd una relacidon positiva entre
la asociacion de vitaminas a los antipsicoticos. Sin embargo, todavia hay una necesidad
de mayor investigacion en el drea, ya que existe una falta de los articulos mdas adecuados
para esta asociacion y sus efectos.

Palabras clave: esquizofrenia, memoria, estrés oxidativo, antipsicéticos, vitaminas.

INTRODUGCAO

A esquizofrenia é um distdrbio
mental em que ha um desequilibrio entre
pensamento, emogdao e comportamento
nos pacientes afetados e acomete cerca
de 1% da populacdao mundial. Abrange
fatores como  cognicao, emocao,
percepcdao e outros aspectos do

comportamento.

As principais propriedades clinicas
da doencga dividem-se em dois tipos de
sintomas, sendo um denominado de
positivo e caracterizado principalmente
por delirios e alucinagbes e outro
chamado de negativo onde apresenta
comprometimento cognitivo e déficit de
membdria.

Seu inicio ocorre mais comumente

na adolescéncia ou inicio da idade
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adulta. A esquizofrenia atinge, portanto,
uma parcela significativa da populagao
em idade produtiva, sendo, de acordo
com a Organizagdo Mundial de Saude, a
terceira doenca que mais afeta a
qualidade de vida da populagdo entre 15
e 44 anos. Ademais, é responsavel por
um alto custo social e dos servigos de
saude, ja tendo sido a causa mais
frequente de internacdao hospitalar. No
Brasil estima-se que haja em torno de 2
milhdes de pessoas portadoras de
esquizofrenia

Apesar de muitas hipoteses
etiolégicas como fatores genéticos,
doencas virais durante a gestacado, época
de nascimento, hipdéxia durante o parto,
infeccdes perinatais, condicdes
neuroldgicas ou neuropsiquiatricas, ainda
ndo foi identificada se ha uma causa
especifica para a esquizofrenia. Em geral
observa-se a presenca de sintomas tipo
esquizofrénicos ou um desenvolvimento
anormal®,

Muitas evidéncias sugerem um
papel importante do estresse oxidativo
na fisiopatologia da esquizofrenia, uma
vez que o Sistema Nervoso Central
(SNC) é particularmente sensivel por
causa da alta taxa de consumo de
oxigénio, pelos elevados niveis de
lipidios poli-insaturados capazes de
sofrer peroxidacdo lipidica e da auto-
oxidacdo de alguns neurotransmissores
que pode levar a formacdo de espécies

reativas derivadas do oxigénio (EROS)®.

A classe terapéutica primaria
utilizada no tratamento da esquizofrenia
sdo os medicamentos antipsicoticos. Sdo
divididos em tipicos e atipicos, ou de
primeira e segunda geragao,
respectivamente. Os de primeira geragao
sao mais restritos aos sintomas
positivos, enquanto os de segunda
conseguem expandir seus efeitos em
parte também dos sintomas negativos.

Observa-se a necessidade de
maiores pesquisas no que tange ao
tratamento dos sintomas que interferem
na insercao social do individuo portador
desse distarbio mental, visando
promover melhor integracdo deste
paciente. Dentre estes sintomas estdo o
déficit cognitivo generalizado e o
comprometimento da memoria, fator de
cognicdo que se apresenta muito
comprometido nos pacientes com
esquizofrenia.

Uma das vertentes atuais que
direciona para esta terapéutica esta na
prevengdo e tratamento com
antioxidantes, sendo esse papel exercido
nesse estudo pelas vitaminas, para
estabilizar o efeito do estresse oxidativo,
ja que estudos apontam o envolvimento
desse desequilibrio oxidativo no
estabelecimento da esquizofrenia.

Dessa forma, o presente artigo se
prop0s a uma revisdo bibliografica na
tentativa de responder a seguinte
pergunta norteadora: Existe alguma
associagao de antipsicéticos com &cido

ascorbico, alfa-tocoferol e complexo B,
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bem como qual o seu papel nha memodria

de portadores da esquizofrenia?

MATERIAL E METODOS

Ao iniciar o trabalho foi pesquisado
desde o} contexto histérico e
fisiopatolégico da esquizofrenia e o
caminho percorrido até hoje em seu
tratamento farmacoldgico.
Primeiramente foram encontrados 35
trabalhos acerca do assunto, dentre os
quais foram eleitos 20 para
fundamentacao do artigo.

Apéds estudo, selecdo e andlise das
referéncias bibliograficas foi iniciada a
escrita do artigo, onde partiu-se da
descrigao da fisiopatologia da
esquizofrenia, 0s medicamentos
antipsicoticos utilizados no tratamento e
sua classificacdo e a associacao destes
com acido ascorbico, alfa-tocoferol e
complexo B, buscando destacar o papel
destas vitaminas como agentes
antioxidantes e seus efeitos sobre a
memodria de portadores da esquizofrenia.

Como dito anteriormente, a revisao
contemplou 20 referéncias bibliograficas
dentre artigos completos, livros,

resumos, estudos de caso, pré-clinicos,

clinicos, teses, dissertagoes e
monografias nos idiomas portugués,
espanhol e inglés, compreendidos entre
0s anos de 1995 e 2011, por meio da
busca das bases de dados PUBMED,
MEDLINE, SCIELO E SCIENCE DIRECT e
a quantidade de trabalhos por base de
dados encontra-se na tabela 1. Para a
procura dos trabalhos foram utilizadas as
palavras-chave (esquizofrenia, memoria,
estresse oxidativo, antipsicéticos,
vitaminas) nos idiomas selecionados
para o estudo.

Os critérios de exclusdao definidos
para a ndo selegcdo das publicacOes
foram: artigos publicados em outro
idioma que nao fosse portugués, inglés e
espanhol; artigos repetidos nas bases de
dados, os ndo disponiveis e sem resumo
gue retratassem a tematica referente a
revisdo bibliografica. Para o estudo
foram lidos apenas 0s artigos
selecionados para a elaboracdao do

manuscrito.

Tabela 1: Quantidade de trabalhos por Base de Dados Consultada

Base de Dados

Quantidade de trabalhos encontrados

MEDLINE

04
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PUBMED

SCIELO

SCIENCE DIRECT

08

04

04

FISIOPATOLOGIA DA
ESQUIZOFRENIA

Os principais neurotransmissores
envolvidos na fisiopatologia da
esquizofrenia sao a dopamina (DA),
glutamato e serotonina (5-HT). A
hipétese dopaminérgica da esquizofrenia
baseia-se no excesso de transmissdo
sindptica da DA  envolvida no
desenvolvimento da doencga. 0
envolvimento da dopamina na
esquizofrenia foi descoberto através da
farmacologia dos antipsicoticos, ja que
0s mesmos por  agirem como
antagonistas do receptor dopaminérgico
D,, revertem 0s sintomas da
esquizofrenia. Em comparativo com a
presenga da dopamina na esquizofrenia,
relacionam-se os estimulantes que
atuam na via dopaminérgica, como por
exemplo, a anfetamina que pode causar
psicose em individuos normais e
exacerbar a psicose em individuos com
esquizofrenia. A DA ¢é um dos
neurotransmissores que modula e regula
o estado de animo e cognigdo,
particularmente a memodria e atengdo,
além de fungdes enddcrinas. A DA atua

em duas familias de receptores, D; e D,.

Na primeira familia se agrupam os
receptores D; e Ds e na segunda familia
incluem o D,, D3 e D4. Todos os cinco
subtipos de receptores tem sido alvo dos
antipsicéticos atipicos. Porém, estudos
sobre o comportamento de individuos
esquizofrénicos, como por exemplo, a
hiperatividade e pela farmacologia dos
antipsicoticos, verificou-se a restrigao da
doenca pela familia dos receptores D,
principalmente nas projecdes
mesencefalicas para o estriado e sistema
limbico™.

Além da via dopaminérgica como
fator etioldogico da esquizofrenia, ha
também a via serotoninérgica a qual se
baseia no fato de que o LSD produz
sintomas semelhantes aos da
esquizofrenia como desrealizacao,
despersonalizacdo e alucinagdes visuais.
Esses efeitos se dao por intermédio do
antagonismo de receptores
serotoninérgicos®.

Outra via envolvida no processo
psicotico é a do glutamato, sistema
amplamente distribuido pelo sistema
nervoso central®, Esta via também é
compreendida do ponto de \Vvista
farmacoldgico, ja que antagonistas do

receptor NMDA produzem sintomas
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psicoticos. Os antagonistas do receptor
NMDA como a fenciclidina, cetamina e
diclozapina produzem sintomas
psicoticos no homem e foram relatadas
redugdes das concentragbes de
glutamato e das densidades do receptor
de glutamato em cérebros
esquizofrénicos post-morten.

Ha a hipotese de que a reducao
da ativacdo do receptor de NMDA pode
contribuir para o déficit cognitivo cada
vez mais reconhecido como caracteristica
central da esquizofrenia, responsavel,
em parte, pelos sintomas negativos do
disturbio.

Algumas drogas antagonistas do
receptor NMDA, como a fenciclidina
(PCP), interagem com o sistema
glutamatérgico de modo a promover
bloqueio deste receptor e isso induz

sintomas esquizofrénicos.

ESTRESSE
ESQUIZOFRENIA

OXIDATIVO E

O estresse oxidativo acontece
quando existe desequilibrio entre os
processos antioxidantes e pro-oxidantes,
com aumento da formacdo de radicais
livres, por ineficiéncia das defesas
antioxidantes ou, ainda, pela combinagao
de ambas(®:

Radical livre é uma estrutura
guimica que  possui um  elétron
desemparelhado, ou seja, ocupando um
orbital atébmico ou molecular sozinho.

Tornando-o muito instavel,

extraordinariamente reativo e com uma
enorme capacidade para combinar-se
inespecificamente com as diversas
moléculas integrantes da estrutura
celular e derivados de cada uma delas®.
Os radicais livres formam-se em
condicdes fisioldgicas em proporgoes
controladas pelos mecanismos
defensivos celulares. Entretanto, em
situacbes patoldgicas, essa produgao
pode aumentar substancialmente. O
estresse oxidativo pode resultar de uma
situacdo em que ha diminuicdo nos
niveis de enzimas antioxidantes, uma
elevada velocidade de producdo de EROS
ou uma combinacdo de ambas as
condicdes. Disturbios de equilibrio entre
a formacdao e a remocao de EROS sao
importantes na patogénese de muitas
doencas, por exemplo, aterosclerose,
diabetes, mal de Alzheimer, céancer,
desordens neuroldgicas, envelhecimento,
entre outras patologias(”.
Diante dessa perspectiva
reconhecemos que todos os tecidos sdo
vulneraveis ao estresse oxidativo, porém
o sistema nervoso central (SNC) é
particularmente sensivel por causa da
alta taxa de consumo de oxigénio, dos
elevados niveis de lipidios poli-
insaturados capazes de sofrer
peroxidacdo lipidica e da auto-oxidagao
de alguns neurotransmissores que
podem levar a formag&o de EROS®,
Evidencias sugerem que o estresse
oxidativo tem papel importante na

fisiopatologia da esquizofrenia, fato esse



Queiroz, A. I. G. de Oliveira, G. A. L. Freitas, R. M. Revista Eletronica de Farmacia Vol. IX
(2), 61 - 75, 2012.

comprovado pelos inumeros trabalhos
publicados a respeito dessa tematica.
Alguns desses estudos relatam
problemas com a defesa antioxidante e
aumento da peroxidacdo lipidica em
pacientes esquizofrénicos na auséncia e
durante  tratamento  cronico com
neurolépticos tipicos®.
Abordagens usando modelos
animais de esquizofrenia como o da
administracdo perinatal de fenciclidina
(antagonista glutamatérgico NMDA) em
ratos mostram modificacdes em regides
cerebrais especificas, como: reducao da
atividade das enzimas antioxidantes
Glutationa (GSH) e

Dismutase (SOD) no cértex frontal

Superdxido

dorsolateral e hipocampo, enquanto no
talamo o principal achado foi aumento da
peroxidacdo lipidica, demonstrando dano
oxidativo nessa 4area, o que pode
explicar até certo ponto a disfuncdo nas
conexdes cortical-cortical e cortical-
subcortical que reforcam a “hipdtese de

desconexdo” da esquizofrenia®:

ALTERAGOES
ESQUIZOFRENIA

COGNITIVAS NA

A cognicdo pode ser definida como
uma capacidade intelectual que habilita
os seres humanos a desempenharem
atividades do conhecimento que
envolvem atencdo, percepcdo, memoria,
imaginacao, pensamento e linguagem. O
prejuizo dessas capacidades foi

destacado anteriormente como a

caracteristica central da esquizofrenia e
o interesse pelo curso e extensdao dos
prejuizos vem sendo amplamente

estudados®.

Portadores da esquizofrenia
apresentam déficit cognitivo
generalizado, demonstrando um

desempenho em niveis mais baixos do
que controles normais em uma
variedade de testes cognitivos(®.

Ao submeter pacientes
esquizofrénicos a testes de memoria, os
mesmos apresentaram resultados mais
baixos do que individuos do grupo
controle em relacdo as fungdes de
meméria verbal e visual. A maioria dos
estudos voltados a comparacdo de
processos de memoria verbal e visual na
esquizofrenia encontrou um grau de
comprometimento semelhante entre

essas duas modalidades de meméria‘®.
MEMORIA

A memodria consiste na
capacidade de aquisicdo, formacao,
conservacao e evocacao de informacoes,
durante as quais existem interagoes
entre o cérebro e o corpo ou todo o
organismo e o mundo externo.

O processo de formagdao da
memoéria envolve trés passos gerais: o
primeiro estagio (aquisicdo) envolve a
percepcdo inicial de uma nova
experiéncia; o segundo, uma memoria
de curta duracdao (transitéria) desse

episédio é formada e finalmente, a
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memoéria de curta duragdo ora formada
pode ser consolidada em uma forma
mais duradoura de memdria (memoria
de longa duragdo). A memoria
declarativa (ou explicita) é definida como
a capacidade de adquirir, armazenar e
recuperar conhecimentos que possam
ser conscientemente e intencionalmente
recordados, e ndo ¢é estabelecida
imediatamente como a memoria de
longa duracdo; este processo leva 3-6
horas e envolve uma seqiéncia de
processos moleculares especificos na
regido CA1 do hipocampo‘®.

Dados na literatura mostram uma
sequéncia de eventos bioquimicos no
hipocampo de ratos, os quais sao
necessarios para a formagdo da
memoéria. Esta  sequéncia envolve
inicialmente a ativacdo de trés diferentes
tipos de receptores glutamatérgicos,
seguido de mudancas nos segundos-
mensageiros e cascatas bioquimicas que
levam a um aumento da atividade das
proteinas quinases A, C e G e proteina
quinase II-calcio-calmodulina e um
aumento da expressao de fatores de
transcrigdo®.

A consolidacdo e a formacao da
memoéria de longa duragdo requer
sintese de proteinas. Um fator de
transcricdo, CREB (CREB - CcAMP
response element binding  protein),
tem uma participacdao fundamental no
processo!®, O CREB, uma proteina
nuclear que atua regulando a transcrigao

de genes tem sua funcdo regulada pela

fosforilacdo da serina-133, o que resulta
na ativacdo da transcricdo de genes.
Sabe-se que, enquanto manipulagdes na
funcdo do CREB ndo produzem
alteracGes na memoria de curta duracdo,
a memoria de longa duracdo ndo se
desenvolve e, portanto, é prejudicada®.
A fosforilacdo de proteinas é um
mecanismo regulador dos neur6nios
envolvendo 0] desenvolvimento,
crescimento e plasticidade neuronal,
assim como, um processo bioquimico
natural também as outras células*?,
Nesse contexto, o processo de
formacdo de memodria em esquizofrenia
pode ser prejudicada quando as EROS

sdo formadas na regidao do hipocampo.

TRATAMENTO: ANTIPSICOTICOS E
MEMORIA

As drogas antipsicoticas
estabeleceram-se  como  tratamento
primario para todos os estagios da
doencga, reduzindo o tempo de
hospitalizagcdo, e possibilitando o manejo
continuado ambulatorialmente®,

O primeiro sinal da acao
terapéutica dos  antipsicoticos na
esquizofrenia surgiu da observacao de
seus efeitos adversos. As drogas
frequentemente causavam uma
sindrome parkinsoniana, resultante da
deficiéncia de dopamina. Com isso, foi
descoberto que os agentes antipsicoticos
inibiam receptores da dopamina e que

esta transmissao dopaminérgica



Queiroz, A. I. G. de Oliveira, G. A. L. Freitas, R. M. Revista Eletronica de Farmacia Vol. IX
(2), 61 - 75, 2012.

excessiva poderia ter importante agdao na
patogénese da esquizofrenia(®.

Para tanto, concluiu-se que a agao
terapéutica dos antipsicéticos deve-se,
principalmente, ao antagonismo ao
receptor dopaminérgico D, na via
dopaminérgica mesolimbicat*?. Sendo o
aumento da dopamina nesta via a
causadora dos sintomas positivos da
esquizofrenia‘®.

Os antipsicéticos sdo divididos em
tipicos ou de primeira geracdo e atuam
principalmente como antagonistas dos
receptores D, e atipicos, também
chamados de segunda geracdao, os quais
apresentam maior afinidade aos
receptores serotoninérgicos do que aos
dopaminérgicos, caracteristica que
explica sua alta tolerabilidade em termos
de desenvolvimento de sintomas
extrapiramidais*®.

O diferencial entre os antipsicéticos
tipicos e atipicos reflete principalmente
no fato que os atipicos ndo apresentam
os principais efeitos indesejaveis dos
antipsicoéticos, que sdao os efeitos
extrapiramidais  que resultam do
bloqueio dos receptores D,. Estes efeitos
consistem em distonias agudas e
discinesia tardia, além do parkinsonismo
induzido por medicamentos**,

Embora todo 0 beneficio
terapéutico dessa classe de
medicamentos, 60 anos apds o ingresso
do primeiro antipsicético na terapia
psiquidtrica ainda se discute a

efetividade dos antipsicéticos quanto a

sintomas positivos, negativos e
cognitivos em esquizofrenia®, ja que a
fungao cognitiva é tanto uma
caracteristica da esquizofrenia como um
possivel efeito colateral de neurolépticos
convencionais‘®).
Diante desse questionamento,
pesquisas ressurgiram interessadas em
compreender aspectos cognitivos de
sintomas esquizofrénicos e o papel dos
antipsicéticos nesses disturbios, uma vez
que o acumulo de evidéncias indica que
estes sinais estao no centro da
desordem, implicando que o prejuizo
cognitivo sempre esteve intrinsecamente
ligado a esquizofrenia. Os déficits
cognitivos sdo sintomas clinicos
presentes na esquizofrenia e pouco
conhecidos frente a sintomas
denominados caracteristicos da doenga
como delirios e alucinacGes, que também
sd0 responsaveis por promover grande
incapacidade ao paciente

esquizofrénico®,

O PAPEL DAS VITAMINAS NA
ESQUIZOFRENIA

Pesquisas evidenciam a
esquizofrenia como resultado de uma
fisiopatologia pro-oxidante, resultando
entre a produgdo de radicais livres e o
sistema de defesa antioxidante alterado
que pode ser compensado e/ou alterado
pelo uso de vitaminas exdgenas. A

tabela 2 descreve os possiveis beneficios
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do uso das vitaminas C, E e Complexo B

sobre a fisiopatologia da esquizofrenia.

Tabela 2: Efeitos das Vitaminas C, E e Complexo B sobre a fisiopatologia da Esquizofrenia.

Vitaminas Beneficios Referéncias

C Atua impedindo peroxidagdao intracelular e MAHADIK et al., 1996.
também potencializando efeito antioxidante da
Vitamina E.

E Mostrou-se eficaz em controlar os sintomas de  SIVRIOGLU et al, 2007.
discinesia tardia pacientes
esquizofrénicos em uso de haloperidol.

B Sintese e Metabolismo de neurotransmissores e BONILLA, 2008.

também no desenvolvimento e preservacdo da

memoria.

A esquizofrenia, enquanto disturbio

também  bioquimico, apresenta a
deficiéncia de memoria como uma
funcdo cognitiva prejudicada , haja vista
que 0s neurdnios sdao células também
danificadas pelos radicais livres,
processo que acaba impedindo o
funcionamento neuronal normal no
cérebro. Areas de formacdo da memoria
como o sistema limbico e hipocampo
apresentam-se danificadas por esse
processo de oxidagdo''”.

Estudos recomendam terapias
farmacoldgicas para prevenir e atuar
nessa agao pro-oxidante e no estresse
oxidativo, e as vitaminas funcionam
como antioxidantes modulando o balango
oxidativo. Sabe-se que as vitaminas C e
E funcionam como antioxidantes em
sistemas biolégicos'® e por outro lado

que a esquizofrenia tem como um de

seus fatores etiolégicos o estresse
oxidativo.

Pesquisas sugerem o uso das
vitaminas do Complexo B na sintese e
metabolismo de neurotransmissores e
também no desenvolvimento e
preservacdo da memodria®*®, Vitaminas
B;, Bs, Bs, Bg e By> convergem atuando
na memoria embora por mecanismos de
acdo diferentes entre si®®®, como no caso
particular da cianocobalamina (vitamina
Bi;) que desempenha um papel muito
importante no metabolismo dos &acidos
graxos necessarios para manter a
mielina, substancia lipidica proveniente
de algumas células do hipotdlamo e
presente na chamada bainha de
mielina), que envolve
algumas fibras nervosas, fazendo com
que tenham uma conducao de impulsos

nervosos mais rapida® .


http://pt.wikipedia.org/wiki/Hipot%C3%A1lamo
http://pt.wikipedia.org/wiki/Bainha_de_mielina
http://pt.wikipedia.org/wiki/Bainha_de_mielina
http://pt.wikipedia.org/wiki/Fibra
http://pt.wikipedia.org/wiki/Impulso_nervoso
http://pt.wikipedia.org/wiki/Impulso_nervoso
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ASSOCIACAO DE ANTIPSICOTICOS E
VITAMINAS C, E E COMPLEXO B

Como ja relatado anteriormente,

pesquisas evidenciam mecanismos

oxidativos a fisiopatologia da
esquizofrenia. O estresse oxidativo é a
situacdo na qual o balanco entre a
producdao de radicais livres e o sistema
de defesa antioxidante esta
comprometido.

Estudos mostram que o dano
oxidativo esta associado aos sintomas
cognitivos da esquizofrenia. Nestes
pacientes, &reas de formacdo da
memdéria como o sistema limbico e
hipocampo apresentam-se danificadas
por esse processo de oxidagdo!'”).

Pesquisadores propdem terapias
farmacologicas para prevenir e atuar
modulando o balango oxidativo. Sabe-se
que as vitaminas C e E funcionam como
antioxidantes em sistemas bioldgicos*® ,
e por outro lado a esquizofrenia tem
como um de seus fatores etioldgicos o
estresse oxidativo.

Como antioxidantes, as vitaminas
C, E e o complexo B protegem o tecido
cerebral por meio da decomposicdo dos
radicais livres, que sdo formas téxicas da
molécula de oxigénio natural encontrado
na corrente sanguinea. Vitaminas
antioxidantes e o processo de memoria
estdao intimamente ligados, porque os
danos dos radicais livres podem impedir

a fisiologia neuronal, uma vez que as

vitaminas antioxidantes evitam danos as
estruturas cerebrais basicas'”).

Dessa forma, investigou-se se ha
envolvimento das vitaminas C, E e
complexo B como antioxidantes atuando
no tratamento adjuvante da
esquizofrenia e, principalmente, no
sintoma clinico referente a deficiéncia de
memoria, as quais agem reduzindo as
espécies reativas de oxigénio produzidas
pelo organismo, bem como pelas
espécies produzidas pelas drogas
utilizadas no tratamento da
esquizofrenia, e propde-se que essas
podem prevenir e/ou reduzir o prejuizo

causado as células neuronais.
CONCLUSAO

A pesquisa bibliografica do
presente artigo buscou material que
fundamentasse o papel do estresse
oxidativo na génese da esquizofrenia,
tendo encontrado estudos que apontam
evidéncias clinicas e experimentais que
demonstram papel relevante do estresse
oxidativo na fisiopatologia deste
disturbio mental.

Paralelo a isso, buscou-se
investigar o papel das vitaminas,
enquanto antioxidantes, no balanco da
producdo de espécies reativas de
oxigénio e o0 que se comprova em
referéncias citadas, e as quais
evidenciam sua importancia na reducdo
do prejuizo causado por essa formagdo.

Relacionado a este papel no balancgo
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oxidativo, relacionou-se a funcdo das devam avaliar mais profundamente a
vitaminas, enquanto antioxidantes, associacdo de antipsicoticos as vitaminas
associadas aos antipsicoticos e seu papel na memoria em
contribuindo para diminuir a formacao de esquizofrenia. Dessa forma, novas
EROS no hipocampo, area cerebral de pesquisas poderao contribuir para o
formacao de meméria. tratamento desse transtorno mental que

Embora o tema em curso seja compromete demasiado a qualidade de
muito evidente, observou-se a vida do paciente portador.

necessidade de que estudos futuros
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