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ESQUIZOFRENIA E OUTROS TRANSTORNOS PSICOTICOS

Rafael T. de Sousa
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INTRODUGAO E HISTORIA

Apesar de ja em esctitos antigos haver relatos de sintomas observados hoje nos
pacientes acometidos, a esquizoftenia s6 comegou a ganhar status de condi¢ao médica no
fim do século XIX (Berrios et al, 2003). Em 1896, o psiquiatra alemdo Emil Kraepelin,
que ¢é considerado o “pai”” da nosologia psiquitrica, descreveu pela primeira vez o quadro
clinico do transtorno que observava em pacientes jovens com sintomas psicoticos (por
exemplo, alucinagoes e delirios) e deterioracao cognitiva. Para enfatizar as perdas cognitivas,
Kraepelin cunhou o termo deméncia precoce (Berrios et al. 2003). Porém, ¢ apenas em
1908, que o suico Eugen Bleuler denomina o transtorno como esquizofrenia (do grego
“mente cindida”), termo que utilizamos até hoje (Bertios et al., 2003).

Atualmente, a psiquiatria lanca mao de manuais diagnosticos na tentativa de
homogeneizar sua pratica e pesquisa. A Classificacdo Internacional de Doencas — 10°
edicao (CID-10) e o Manual Diagnostico e Estatistico de Transtornos Mentais — 57
edicio (DSM-V) trazem critérios operacionais semelhantes para o diagnéstico da
esquizofrenia e sao hoje uma referéncia para a pratica clinica e para a pesquisa (vide
Quadro Clinico e Diagnostico).

EPIDEMIOLOGIA

A prevaléncia de esquizofrenia ¢ em torno de 1%, havendo algumas variacoes
pequenas na prevaléncia entre diferentes pafses (Sadock & Kaplan, 2006; McGrath et
al., 2008).

Devido as diferentes taxas de prevaléncia encontradas na populagio geral,
muitas pesquisas sobre a associacdo de fatores sociodemograficos com a incidéncia de
esquizofrenia foram realizadas. Com relag@o a etnia, os resultados tém sido bastante
inconsistentes em relacionar um determinado grupo étnico a um risco maior de
desenvolver a esquizofrenia; no entanto, as minorias étnicas, independente de quais
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sejam, tem um risco aumentado. Ser imigrante ou filho de imigrante aumenta em 3
vezes o risco de desenvolver esquizofrenia (Cantor-Graae & Selten, 2005).

Outro fator importante ¢ o ambiente urbano; sabe-se que o convivio em grandes
cidades pode ser responsavel por até 30% do risco de se desenvolver esquizofrenia, o
que pode ser explicado em parte pela adversidade social (Krabebendam & van Os, 2005).

Com relacio a idade de inicio, observou-se que o pico de incidéncia se da em
torno de 20-25 anos (Kessler et al., 2007; Jones et al., 1994; Lauronen et al., 2007).
Quando os estudos analisaram o inicio da doenca separando-se os sexos, observou-se
que as mulheres desenvolvem a doen¢a em média cinco anos depois que os homens
(Hifner & an der Heiden, 2003) e que clas apresentam ainda um segundo pico de
incidéncia dos 45 aos 49 anos (Hifner et al, 1998). Por dltimo, pessoas separadas ou
divorciadas apresentam maiores taxas de prevaléncia da doenca (2,9%); as solteiras
estariam em segundo lugar (2,1%), seguidas das casadas (1,0%) e das viavas (0,7%)
(Keith et al., 1991).

ETIOLOGIA

A vulnerabilidade a esquizofrenia depende de fatores diversos. Um deles ¢ a
predisposicio genética. H4 uma incidéncia maior de esquizofrenia e outras psicoses em
familiares de individuos com esquizofrenia (Kendler et al., 1994). A chance de se ter
esquizofrenia quando um irmao gémeo monozigético é acometido é em torno de 45%;
no caso de irmaos gémeos dizigoticos, a chance é de 10% (Cannon et al., 1998). No
entanto, cerca de 85% dos pacientes ndo tem patentes de primeiro grau acometidos pela
doenca (Sullivan et al, 2003). Isso acontece porque a heranca genética na esquizofrenia
ndo se deve a um s6 gene, mas sim a varios genes de pequeno efeito que aumentam a
chance de um individuo desenvolver esquizofrenia (Pickard, 2011). A expressao de um
gene pode ser alterada por influéncias ambientais. Tais alteragSes epigenéticas, também
tem seu papel na vulnerabilidade para esquizofrenia: por exemplo, uma meta-analise de
2007 sugere que a idade paterna acima dos 40 anos esteja associada com esquizofrenia
(Wohl & Gorwood, 2007).

Problemas perinatais também mostraram associagdo com a esquizofrenia.
Estudos indicam que complicagbes na gestacdo, desenvolvimento fetal anormal e
complicagdes no parto (como hipoxia) sio fatores de risco para esquizofrenia (Cannon
etal,, 2002). Da mesma forma, estresse grave na gestacio (como a morte de um parente)
(Khashan et al., 2008), infec¢ao viral da gestante (Brown, 2000) e desnutri¢do materna
(Brown & Susser, 2008) estdo associados ao transtorno.

O uso de candbis (maconha) esta associado ao desencadeamento de sintomas
psicoticos em individuos normais (Morrison et al., 2009) e a piora dos sintomas em
pacientes com esquizofrenia (D’Souza et al., 2005). Uma revisao feita por Moore et al.
(2007) descreveu que quanto maior o uso de canabis, maior foi a associagdo encontrada
com o transtorno. Estimativas do impacto do uso de canabis na Inglaterra e no Pafs de
Gales apontam que mais de 25% dos novos casos de esquizoftrenia podem ser devidos
a0 uso da droga (Hickman et al., 2007).
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FISIOPATOLOGIA

Ainda nao se sabe exatamente o que leva uma pessoa a apresentar os sintomas
clinicos da esquizofrenia. Nos ultimos anos houve um acimulo de importantes
descobertas pela neurociéncia que levaram ao modelo atual da esquizofrenia como
uma doenga causada por alteracoes do neurodesenvolvimento associado a processos
neurodegenerativos ap6s o inicio da psicose (Keshavan et al, 2006; Jarskog & Gilmore,
2000). O paciente apresentaria alteragdes encefalicas precoces durante a vida, antes
de apresentar o transtorno. Com o passar do tempo, devido a fatores desencadeantes
ambientais ou geneticamente determinados, haveria uma progressio das alteracoes
cerebrais (morfologicas e funcionais), culminando com a apresenta¢io dos sintomas.
Dentro deste modelo, em relacio a sinalizagio neuronal, sabe-se hoje que o principal
mecanismo envolvido na fisiopatologia da esquizofrenia é o desequilibrio do
neurotransmissor dopamina (Laruelle, 1998; Laruelle et al., 2007).

Existem diversos achados de estudos moleculares e de neuroimagem que
corroboram tal modelo. Estudos de ressonancia magnética do sistema nervoso central
(SNC) demonstraram reducoes volumétricas em regides como cortex frontal, amigdala,
cingulo anterior, hipocampo e giro parahipocampal, talamo, cortex insular, regides mesiais
do lobo temporal e giro temporal superior (Wright et al, 2000; van Haren et al, 2007; Glahn
et al, 2008; Ellison-Wright et al, 2008), alargamento de espagos ventriculares, diminui¢io
de volume cerebral total e redugdo do volume de substancia cinzenta (Vita et al., 2000) e
alteragoes focais de substancia branca (Ellison-Wright & Bullmore, 2009). As alteragSes
estruturais, de forma geral, estdo presentes antes do inicio da psicose e evoluem com a doenga.

Além das evidéncias levantadas pela neuroimagem, estudos genéticos também
corroboram a presenca de alteracdes no neurodesenvolvimento. Sabe-se que genes
ligados a formagio e maturagio cerebrais (por exemplo, genes que determinam migracao
e proliferacdo celulares, mielinizagdo, desenvolvimento axonal, sinaptogénese e poda
neuronal) estdo associados a esquizofrenia (Fatemi & Folsom, 2009). Enquanto o
neurodesenvolvimento alterado explica as alteracGes antes da psicose, a reducio de
massa cinzenta apos a instalagdo da psicose pode corresponder a indugao de apoptose
sindptica (Jarskog et al., 2005) associada a mediadores inflamatérios (Pickard, 2011) e
a disfuncido mitocondrial (Clay et al., 2011) relacionados a esquizofrenia.

Outras evidéncias provém de estudos de neuroimagem funcional, que
estudam a atividade neuronal através do consumo de glicose e concentragio de
oxigénio do cérebro. Tais estudos demonstraram hipo ou hiperatividade anormais
em diferentes regides cerebrais de pacientes com esquizofrenia (Fusar-Poli et
al., 2007). Ha ainda achados de alteracdes funcionais no eletrencefalograma nos
pacientes com o transtorno (Bramon et al., 2005; Patterson et al., 2008).

QUADRO CLINICO E DIAGNOSTICO

O quadro clinico da esquizofrenia é bastante variado e ndo apresenta sintomas
ou sinais patognomonicos. A apresentacido clinica pode ser dividida nas seguintes
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dimensoes:

1. Sintomas positivos: delitios e alucinagdes.

2. Sintomas negativos: embotamento afetivo, diminuicio da motivagio,
isolamento social, empobrecimento do pensamento.

3. Sintomas cognitivos: déficits de memoria, de atengdo e de fungdes executivas.

4. Sintomas de humor: sintomas depressivos (mais comumente) ou sintomas
manfacos e ansiedade.

5) Sintomas de desorganizacdo: desorganiza¢do do pensamento e
comportamento, afeto inapropriado.

A defini¢io de critérios diagndsticos do DSM-V (Tabela 1A) ¢ a mais utilizada
atualmente na pratica clinica. Segundo a mesma, para se estabelecer o diagnostico

Tabela 1.

A) Principais critérios do DSM-5 para o diagnéstico de esquizofrenia:

A. Sintomas Caracteristicos: Pelo menos dois dos seguintes, devendo ao menos um deles deve corresponder
a um dos sintomas de 1-3. Cada sintoma deve ter estado presente por um espaco significativo de tempo
durante um periodo de um més (ou menos, caso tratado com éxito):

(1) delitios

(2) alucinacdes

(3) fala desorganizada (ex., descarrilamento freqiiente ou incoeréncia)

(4) comportamento totalmente desorganizado ou catatdnico

(5) sintomas negativos, ou seja, diminuicao de expressao emocional ou avoli¢io

B. Disfuncdo Ocupacional (trabalho, auto-Cuidado)/Social (relacoes)

C. Duracado: seis meses, com pelo menos um més de sintomas que satisfazem o critério A (ou seja, sintomas
da fase ativa).

B) Principais critérios do CID-10 para o diagnéstico de esquizofrenia:

G1: Pelo menos um dos sintomas e sinais das sindromes listados abaixo no item (1) ou pelo menos dois dos
sintomas e sinais listados no item (2) devem estar presentes durante a maior parte do tempo de um episddio de
doenca psicotica, durando pelo menos um més.
(1) Pelo menos um dos seguintes:
a) Eco de pensamento, insercao ou bloqueio de pensamento ou irradiagdo de pensamento.
b) Delitios de controle, influéncia ou passividade, claramente relacionados a movimentos do corpo ou
membros ou pensamentos, acdes ou sensacgdes especificos; percep¢ao delirante.
c) Vozes alucinatdrias fazendo um comentario continuo sobre o comportamento do paciente ou
discutindo entre si ou outros tipos de vozes alucinatdrias vindas de alguma parte do corpo.
d) Delirios persistentes de outros tipos, culturalmente inapropriados e completamente impossiveis, tais
como identidade religiosa ou politica, poderes e habilidades sobre-humanas (ex., ser capaz de controlar
o tempo ou entrar em comunicagao com seres alienigenas).
(2) Ou pelo menos dois dos seguintes:
e) Alucinacdes persistentes que ocorram cotidianamente durante pelo menos um més, quando
acompanhadas por delirios sem contetido afetivo claro ou quando acompanhadas por idéias
supervalorizadas persistentes.
f) Neologismos, quebras ou interpolagao no curso do pensamento, resultando em incoeréncia ou fala
irrelevante.
g) Comportamento cataténico, tal como excitagéo, postura inadequada ou flexibilidade cérea,
negativismo, mutismo e estupor.
h) Sintomas "negativos" como apatia marcante, escassez de fala e embotamento ou incongruéncia de
respostas emocionais.
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¢ necessario que pelo periodo de um més o individuo tenha dois dos sintomas
caracteristicos (delirios, alucinagdes, desorganizacao de discurso, desorganizacao de
comportamento ou sintomas negativos). Além disso, o paciente dever ter no minimo
seis meses de sintomas ainda que atenuados (ou apenas sintomas negativos) e declinio
no nivel de seu funcionamento (dificuldades ocupacionais, sociais e académicas). Deve-
se excluir que os sintomas se devam a alguma condicao médica, uso de substancias e
transtornos do humor com sintomas psicoticos.

Como descrito acima, o diagnostico da esquizofrenia e transtornos correlatos
¢ clinico. No entanto, devem-se descartar outras doengas ndo psiquiatricas que levam
a apresenta¢do de sintomas psicoticos, ¢ por isso, além da anamnese e exames fisico,
neuroldgico e psiquico cuidadosos, estio indicados fazer-se exames complementares,
especialmente quando ¢ o primeiro surto psicético e se este primeiro surto se da depois
dos 40 anos de idade. Exames indicados numa primeira abordagem sio: hemograma
completo, ureia e creatinina, enzimas hepaticas, TSH e T4 livre, sorologia para sifilis e
HIV, VHS, glicemia de jejum, sédio e potassio, urina tipo I, toxicolégico. Exames de
neuroimagem (preferencialmente ressonancia magnética), eletroencefalograma e liquor
também estdo indicados, especialmente se o quadro é catatonico ou se ha alteragdes
neuroldgicas no exame fisico (Sahaya & Lardizabal, 2010).

Sdo muitos os quadros organicos que podem cursar com sintomas psicoticos:
infecgdes do SNC, tumores do SNC, trauma cranio-encefalico, epilepsia, deméncias,
delirium, lupus eritematoso sistémico, hipo e hipertireoidismo, disturbios
hidroeletroliticos, insuficiéncia renal e hepatica, intoxicagbes ¢ uso de medicamentos
(corticoides, estimulantes, anticolinérgicos, catecolaminérgicos). Entre estes, o delirium
¢ frequentemente o motivo de interconsultas psiquiatricas.

Apresentaremos a seguir a classificacio em subtipos da pentltima versao do
DSM, o DSM-IV-TR. Esta divisao em subtipos ainda ¢ utilizada por muitos psiquiatras,
embora ndo esteja mais em vigor devido a sua estabilidade diagnéstica, confiabilidade
e validade baixas (Tandon et al., 2013). O DSM-IV-TR classificava a esquizofrenia em
cinco subtipos segundo o predominio de alguns sintomas:

1. Parandide: predominio de delirios e alucinacGes;

2. Desorganizada (ou hebefrénica): predominio de desorganizacio do
comportamento, pensamento e afeto;

3. Catatonica: predominio de sintomas cataténicos como catalepsia,
flexibilidade cérea, maneirismos, mutismo, ecopraxia, ecolalia, estereotipias,
negativismo;

4. Indiferenciada: sem predominancia de um dos grupos de sintomas; e

5. Residual: predominio de sintomas deficitarios.

Outro subtipo reconhecido apenas pela CID-10, classificacdo internacional
em vigor, ¢ a esquizofrenia simples. Neste, o paciente desenvolve apenas sintomas
negativos e cognitivos, sem a presenca inicial de sintomas positivos francamente
psicoticos.
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TRANSTORNOS CORRELATOS

Ha importantes diagnosticos diferenciais psiquiatricos dentro dos transtornos
psicoticos. Em todos os transtornos, sempre que houver sintomas psicéticos ¢ recomendado
o uso de medicacoes antipsicoticas, associadas ou ndo com outtros tipos de psicofarmacos,
no tratamento.

O transtorno psicotico breve, descrito no DSM-V, é definido pela presenca
de sintomas psicoticos (delirios, alucina¢oes, fala desorganizada, comportamento
catatonico ou desorganizado) por um periodo de 1 dia a 1 més, sem gerar sintomas
residuais apds sua remissio. A CID-10 descreve uma entidade muito semelhante a
esta, o transtorno psicotico agudo transitério, no qual ha um inicio e desenvolvimento
completo do quadro de sintomas psicoticos (delirios, alucinagdes, fala desorganizada)
em até duas semanas, havendo porém recuperagao total em até trés meses.

Outro quadro descrito no DSM-V ¢ o transtorno esquizofreniforme. Neste, o
paciente preenche o critério A para esquizofrenia (sintomas caracteristicos) e o curso
do transtorno tem dura¢io maior que um meés e menor que seis meses.

No transtorno delirante persistente, de acordo com o DSM-V, ocorrem ideias
delirantes, com duragdao de ao menos um més, ndo se cumprindo o critério A para
esquizofrenia. No entanto, pode haver alucinacGes tateis e olfatorias relacionadas ao
tema do delirio.

O transtorno esquizoafetivo, diagndstico bastante controverso, consiste em
uma associacio de um transtorno de humor (depressio e/ou mania) com uma base
de sintomas psicoticos caracteristicos da esquizofrenia. Por isso, para o DSM-V, deve
haver um intervalo de pelo menos duas semanas no qual os sintomas psicoticos estao
presentes e os sintomas de humor estio ausentes.

Existem também alguns transtornos de personalidade que podem ser
confundidos com esquizofrenia. Os transtornos de personalidade (ITP) do grupo A
(TP paranoide, TP esquizoide e TP esquizotipica) sio os que mais se assemelham a
esquizofrenia, pois no TP paranoide e esquizotipica ha crencas idiossincraticas proximas
de delirios e no TP esquizoide ha pouco apreco pelo contato social.

Outros importantes diagnosticos diferenciais psiquidtricos incluem os
transtornos de humor (transtorno afetivo bipolar em episédios de mania ou depressiao
psicoticas, depressiao unipolar com sintomas psicoticos), o autismo (que cursa com
comprometimentos da fala, comportamentos estranhos ¢ dificuldades de interacdo
social) e o transtorno psicotico induzido por substancias.

CURSO E PROGNOSTICO

O paciente que tem esquizofrenia comumente apresenta atraso no desenvolvimento
neuropsicomotor, desempenho escolar ruim e dificuldades na sociabilidade durante a
infancia, bem como anormalidades neuroldgicas discretas, frequentemente despercebidas
(Davidson et al., 1999) (Figura 1). O prédromo do quadro é muito variado, podendo
ser constituido por sintomas psicoticos atenuados, isolamento social, e sintomas
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depressivos e ansiosos, entre outros (Yung & McGorry, 1996). O transtorno geralmente
¢ diagnosticado quando ocorre o primeiro episédio francamente psicotico. Depois, os
pacientes comumente tém melhora de sintomas positivos, de humor/ansiedade e de
desorganiza¢io com o tratamento medicamentoso (com neurolépticos), apesar de nao
terem boa resposta nos sintomas negativos e cognitivos (Hafner, 1999). E comum que
os pacientes tenham recaidas, que frequentemente sio desencadeadas pela parada da
medicacao (Novick et al., 2010). Recaidas repetidas estdo ligadas a uma pior resposta
ao tratamento farmacolégico e a um pior prognéstico (Lieberman et al., 1996). O
prognostico a longo prazo é bastante variado e nio esta claro se a piora cognitiva
(evolugio “demencial”) é caracteristica da esquizofrenia (Bio, 2010).

Curso da
Esquizofrenia

Infincia Adolescéncia Idade Velhice
Adulta

Atraso no
desenvolvimento

Sintomas

Anormalidades
depressivos

neurolégicas
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Isclamento Sintomas

Sintomas Positivos
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Figura 1. Curso de sintomas da esquizofrenia antes, durante e depois da instalagdo do transtorno.

TRATAMENTO

O tratamento da esquizofrenia envolve trés fases distintas: aguda, de estabilizacao
e estavel (APA, 2004). Em todo o curso do tratamento é muito importante que o
médico tenha uma boa alianga terapéutica com o paciente, pois esta aumenta a
aderéncia as condutas prescritas.

Em todas as fases de tratamento, o uso de medicacdes antipsicoticas
(também conhecidas como neurolépticos) é necessario. Os antipsicoticos(AP) mais
utilizados atualmente sdo divididos em dois grupos: AP de 1% geracio ou tipicos
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(por exemplo, haloperidol, clorpromazina e trifluoperazina) e AP de 27 geragdo ou
atipicos (risperidona, quetiapina, olanzapina, ziprasidona, aripiprazol, clozapina)
(Tabela 2). AP de 17 ou 27 gera¢do sdo antagonistas de receptores dopaminérgicos
D2. Os AP de 2* geracio diferem dos AP de 1? geracdo por apresentarem bloqueio
dos receptores serotoninérgicos 5-HT2A. Em teoria, o antagonismo serotonérgico
levaria a uma melhora dos sintomas negativos e cognitivos, porém as evidéncias nao
confirmam tais efeitos (Leuchtet al., 2009; Agid et al., 2008). Quanto aos efeitos
colaterais, estudos mostram que os AP de 1* geragdo tém maior potencial de causar
sintomas motores extrapiramidais, enquanto os AP de 2% geracdo aumentam a
incidéncia de problemas metabdlicos (ganho de peso, dislipidemia, intolerancia a
glicose, diabetes mellitus).

Um efeito colateral gravissimo associado ao uso de qualquer AP ¢ a Sindrome
Neuroléptica Maligna. Esta é considerada uma emergéncia neuroldgica devido ao alto
risco de mortalidade. Sua apresentagao normalmente se da por uma tétrade: alteracdao
do nivel de consciéncia, rigidez muscular, febre e disautonomia. Geralmente ocorre
na introducdo de algum AP ou com doses muito altas de AP (como em intoxica¢des
por tentativa de suicidio).

Geralmente, os pacientes evoluem com uma melhora gradual apds a
introdugdo do antipsicético, com alguma resposta ja nos primeiros dias, ficando
menos agitados. Nas primeiras 2 semanas de tratamento ja ¢ possivel observar uma
melhora importante naqueles pacientes que vao responder a medicacdo escolhida
(Kinon etal., 2008). No entanto, preconiza-se esperar 4 a 6 semanas para concluir se
o paciente respondeu ou ndo a uma determinada medicagdo antes de uma eventual
substitui¢ao (IPAP, 2004).

Tabela 2. Tipos de antipsicéticos, sua forma de agéo e efeitos colaterais mais frequientes.

Antipsicéticos (AP) Efeitos Colaterais

Haloperidol (Haldol ®),
clorpromazina (Amplictil®),
Periciazina (Neuleptil®),
Trifluoperazina (Stelazine®),
Levomepromazina (Neozine®)

Motores: distonia aguda,
parkinsonismo medicamentoso,
acatisia e discinesia tardia.

Bloqueio de receptores
dopaminérgicos D2

1a geracao
(ou tipicos)

Risperidona (Risperdal®),

Olanzapina (Zyprexa®), Quetiapina Sindrome Metabdlica: aumento de

= . - Bloqueio de receptores triglicérides, aumento de colesterol
(‘2): E:iraig::) gz;gq:J:ﬁ'eA:,?égg)mlzy\rgi'gﬁz dopaminérgicos D2 e total e reducéo de HDL, aumento da
P p P » £Ip serotoninérgicos 5SHT2A glicemia (risco para diabetes) e

(Geodon®), Amissulprida

(Socian®). ganho de peso.

Pacientes que apresentaram auséncia de resposta a dois AP, sendo ao menos
um AP de 2* geracio, administrado adequadamente, sdo considerados refratarios.
Estes, que sdo em torno de um terco do total de pacientes (van Os& Kapur, 2009),
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sao candidatos ao uso de clozapina (IPAP, 2004), um AP de 2* geracio com maior
eficacia que as outras medicagoes, porém com o sério risco de causar discrasias
sanguineas, em especial agranulocitose (1-4%) (Leuchtet al., 2009).

A fase aguda de tratamento ocorre quando o paciente apresenta um episodio
psicotico agudo e dura de algumas semanas a alguns meses (Falkai et al., 2005). Nesta
fase, o paciente frequentemente se apresenta agitado e a internacdo esta indicada se ha
risco de auto ou heteroagressividade importantes, sendo necessaria para proteger tanto
o paciente como os outros. Além disso, a internacio também oferece protecdo contra o
uso de substancias e outros estressores, que podem intensificar os sintomas psicoticos.
Quando ocorre agita¢do, faz-se necessario uso de medicagdes injetaveis de agdo rapida
e, em alguns casos, contencio fisica. As medica¢oes mais usadas em nosso meio para
conter agitacao sao o haloperidol associado a prometazina por via intramuscular (IM) e
haloperidol ou midazolam usados sozinhos via IM (Baldagara et al., 2011).A associagao
do haloperidol com a prometazina via IM tem a vantagem de a prometazina ter acao
sedativa e reduzir o risco de sintomas extrapiramidais. Na fase aguda também se deve
iniciar uma medica¢do antipsicotica por via oral, que sera mantida ap6s remissao do
surto nas outras fases do tratamento.

Na fase de estabilizacdo, que dura de 3 a 6 meses (Falkai et al, 2005), ap6s a
melhora do quadro agudo, o antipsicético que foi efetivo na fase aguda deve ser mantido
na mesma dose por pelo menos 6 meses.

Na fase estavel, que se segue a fase de estabilizacdo e dura de meses a anos
(Falkai et al., 2005), pode-se tentar reduzir as medicagdes para uma dose um pouco
menor para reduzir efeitos colaterais presentes. Contudo, deve-se levar em conta o
risco de um novo episédio psicotico com a diminui¢io dos AP. Infelizmente, o risco
de um paciente com esquizofrenia ter um novo episédio psicotico é muito alto, em
torno de 80%nos 5 anos que se seguem ao primeiro surto (Robinson et al, 1999).
O risco ¢ 5 vezes maior para os que pararam de tomar a medicacio (Robinson et
al, 1999). A principio, o tratamento de manutencido ¢ recomendado para todos os
pacientes. A manutencdo de AP por tempo indefinido é absolutamente recomendado
na literatura se houver histéria de multiplos episédios psicoticos ou mais que um
episodio nos dltimos cinco anos (APA, 2004).

Ainda que o tratamento se baseie principalmente em AP, durante todo o processo
terapéutico, os pacientes se beneficiam também de intervengdes socio-comunitatias
(Marshall & Lockwood, 2000) e psicoterapicas (especialmente terapia cognitivo-
comportamental) (Wykes et al., 2008), que pressupSe o uso de medica¢des para serem
eficazes (Falkai et al., 2005).

Ainda que o uso da eletroconvulsoterapia (ECT) tenha sido envolto por uma
série de preconceitos no passado, sabe-se hoje que alguns pacientes se beneficiam
muito de sua aplicacdo (Zervas etal.,, 2012). As principais indica¢bes para realizacio
de ECT siao esquizofrenia catatonica ou refrataria ao tratamento medicamentoso
(Zervas etal., 2012; Conselho Federal de Medicina, 2002).O procedimento deve ser
feito em ambiente hospitalar e com a utilizagao de anestésicos (Conselho Federal de
Medicina, 2002).
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