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INTRODUCAO

O Transtorno de Personalidade Borderline
(TPB) pode ser descrito como um forte e persis-
tente desarranjo emocional, interagdes interpes-
soais instaveis, distor¢do de imagem e movimen-
tacBes impulsivas. Individuos diagnosticados
com TPB apresentam falhas em seus desenvolvi-
mentos socio afetivos, acentuadas taxas de com-
prometimentos mentais coexistentes, como
abuso de substancias, lesdes autoprovocadas in-
tencionalmente e compulsdes suicidas (GAR-
TLEHNER et al., 2021). Avalia-se que até 10%
dos individuos diagnosticados com TPB perecem
por suicidio (HAN et al., 2023). Ainda que a mai-
oria (ou a pluralidade) dos pacientes apresente
um enfraquecimento dos sintomas ao chegarem a
adultez e 85% expressem significativa melhora
no diagnéstico em até 10 anos, manifestacdes
sintomaéticas particulares do transtorno de perso-
nalidade borderline como, alta averséo ao aban-
dono, intenso descontrole em momentos de faria
e recorrentes episodios de instabilidade frente a
prépria imagem, podem permanecer ativos du-
rante toda a vida, condicionando negativamente
relagdes sociais (GARTLEHNER et al., 2021).

Outras desordens psiquiatricas sdo comu-
mente observadas em pacientes com TPB, como
transtorno afetivo bipolar, transtorno de estresse
poOs-traumatico, transtorno de deficit de atencdo e
hiperatividade. Manifestagdes clinicas do trans-
torno de personalidade borderline, constante-
mente apresentam-se mais intensas a outros
transtornos psiquiatricos que possuem 0S mes-
mos tragos, tal como dependéncia quimica e/ou
fases de compulsdo alimentar, fatos estes que po-
dem colaborar para a dificuldade de um diagnos-
tico rapido e preciso (PASCUAL et al., 2023).

Ensaios clinicos de imaginologia cerebral re-
velam responsividade neuropsicomotora com-
prometida frente ao estresse psicossocial em pa-
cientes com TPB. A inquietacdo em interacoes
interpessoais, como por exemplo, o sentimento

de rejeicdo, causa respostas ampliadas no cértex
cingulado anterior dorsal (dACC), cortex pré-
frontal medial (PFC), precuneus e na insula des-
tes individuos. Ao enfrentarem situac6es que de-
sencadeiam impulsos de raiva, 0s pacientes com
TPB apresentam resposta aumentada na insula e
no estriado sendo ainda observado que, os esti-
mulos negativos ocasionam reatividade acentu-
ada da amigdala (MURRAY et al., 2021).

Publicacgdes cientificas no campo da fisiolo-
gia, ja constataram demonstracGes meta-analiti-
cas que apresentam cortisol reduzido durante a
resposta a pressdo psicossocial em pacientes com
TPB, evidenciando a reatividade ao estresse
qguando este esta relacionado a aspectos psicold-
gicos e sociais, indicando um traco especifico da
sindrome. A atenuacdo da resposta do cortisol
estd associada com a ampliagdo em estruturas
corticolimbicas, como no cortex pré frontal me-
dial (MURRAY et al., 2021).

Quanto ao tratamento, sabe-se que a inter-
vencao padrdo ouro é expressa na forma de psi-
coterapia sendo que, a terapia comportamental
dialética (DBT) é uma vertente considerada
muito efetiva devido a sua forte influéncia no de-
clinio de idealizacdes suicidas (NING et al.,
2023). Neste contexto, estudos demonstram que
h& necessidade de um rigoroso comprometi-
mento para que haja uma evolucéo significativa
nos pacientes, e que o abandono do tratamento
antes de uma evolucéo relevante é um dos maio-
res problemas encontrados. Alguns relatos evi-
denciaram taxas de desisténcia superior a 50%
dentro de seis meses de terapia convencional
(ARNTZ et al., 2023). Diante do exposto, e
frente a dificuldades ao acesso de tratamentos
psicoterapéuticos efetivos, a introducdo da far-
macoterapia é usualmente escolhida (LIES-
LEHTO et al., 2023). Com o0 avanc¢o do trans-
torno e a piora do quadro clinico, os pacientes co-
mecam a desenvolver inquietacdes significativas,
ocasionado na prescricdo de numerosos farmacos
psicotropicos, como 0s benzodiazepinicos, para

tratar manifestacbes préoprias do TPB, como a
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privacdo de sono, ansiedade, desequilibrio emo-
cional e raiva exacerbada (FERTUCK et al.,
2022; NING et al.,2023). Medicamentos classifi-
cados como psicotropicos sdo aqueles capazes de
interagir com o sistema nervoso central (SNC)
por meio de interacdo com mediadores quimicos
(MQ). Como exemplos de MQ, pode-se citar 0s
neurotransmissores, mensageiros quimicos que
expandem, comunicam e transformam sinais en-
dogenamente entre células e moléculas, desem-
penhando funcdes especificas em estruturas cere-
brais e interferindo nas percepg¢des cognitivas.
Desde 1921, cerca de 200 desses mediadores qui-
micos, como a dopamina, a serotonina e a nora-
drenalina, foram identificados. A dopamina exe-
cuta numMerosos processos organicos e pode in-
fluenciar diretamente em transtornos mentais; a
serotonina, por sua vez, influencia em multiplas
vias neuropsiquidtricas, e a norepinefrina desem-
penha forte influéncia em desordens, sendo que a
sua desregulacdo pode ocasionar oscilagdes de
humor, distdrbios ansioliticos e estresse pos-trau-
matico. Neste contexto, torna-se factivel o estudo
da interacdo destes mediadores quimicos, o trata-
mento farmacoldgico e o TPB, pois 0os medica-
mentos usuais possuem acgdes devido a sua inte-
ragédo com os MQ (SHEFFLER et al., 2023).
Diante da significancia do tema e do aumento
no numero de diagndsticos do TPB, o presente
artigo teve por objetivo realizar uma revisao
abrangente de literatura acerca dos mediadores
quimicos bem como a sua relevancia e aplicabi-
lidade na farmacoterapia associada ao TPB.

METODO

O presente artigo trata-se de uma revisao sis-
tematica que foi realizada utilizando as bases de
dados PubMed, Lilacs e SCIELO. Foram estabe-
lecidos os seguintes descritores: borderline per-
sonality disorder; borderline pharmacology,
borderline pharmacotherapy, neurobiology e

neurotransmitters, utilizando os operadores boo-
leanos “AND” e “OR” para combinar condi¢des
e ampliar a busca.

A pesquisa foi delimitada ao periodo de 2016
a 2026, para garantir a inclusédo de publica¢bes
mais recentes e relevantes acerca do tema. Os cri-
térios de inclusdo compreenderam artigos, livros
disponiveis digitalmente com texto completo dis-
ponivel gratuitamente e publicados em inglés.
Foram excluidos dos resultados, teses, disserta-
cOes, editoriais, cartas ao editor e artigos que nao
apresentaram pertinéncia a tematica previamente
estabelecida.

A selecdo dos artigos seguiu etapas estabele-
cidas com base no protocolo PRISMA (Preferred
Reporting Items for Systematic Reviews and
Meta-Analyses), contemplando as fases de iden-
tificacdo, caracterizada pela busca inicial nas ba-
ses selecionadas; triagem, a qual englobou a lei-
tura de titulos e resumos para excluséo de estudos
ndo aplicaveis; elegibilidade, fase na qual se deu
a leitura integral dos estudos para verificagdo da
compatibilidade frente aos critérios de incluséo;
e inclusdo final, etapa de escolha dos artigos con-
siderados pertinentes 0s quais compuseram a
amostra final da revis&o.

Apos a aplicagdo dos critérios mencionados,
os artigos incluidos foram analisados e discuti-
dos.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Como resultados da busca, inicialmente fo-
ram obtidos mais de trés mil artigos no total.
Apos a triagem inicial, cerca de 50 trabalhos fo-
ram considerados aptos para a avaliacdo de seu
conteldo na integra. Posteriormente, 24 docu-
mentos foram considerados elegiveis sendo estes
discutidos.

Para melhor discutir os resultados mais repre-
sentativos, estes foram organizados divididos em
diferentes eixos tematicos para que todos os as-
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suntos pudessem ser explorados de forma direci-
onada abordando os neurotransmissores envolvi-
dos no TPB e os farmacos mais usuais no manejo
dessa condigéo.

Em suma, os dados indicam que o TPB esta
associado a disfungbes na neurotransmissao
sendo que, 0 manejo clinico envolve desde a psi-
coterapia até a modulagdo farmacologica utili-
zando diferentes classes de farmacos como os an-
tidepressivos, antipsicéticos e os estabilizadores
de humor.

Neurotransmissores e a sinaliza¢cao qui-
mica

Ao fim do século XX, firmou-se a narrativa
de que a farmacoterapia associada a psicoterapia
sdo intervengbes capazes de originar melhorias
expressivas no quadro clinico de pacientes, espe-
cificamente nas alteracbes de humor e nas rea-
¢Oes sintomaticas caracteristicas do TPB. Neste
contexto, medicamentos psicoativos utilizados
isoladamente ou de maneira combinada, depen-
dendo do quadro clinico, demonstraram poten-
cial efetividade no que diz respeito ao tratamento
farmacoldgico do TPB. Diante do exposto, cons-
tata-se que conhecer os mecanismos de acdo dos
farmacos, incluindo os mediadores quimicos en-
volvidos, € de suma importancia para a compre-
ensdo dos efeitos produzidos, ressaltando a im-
portancia da anélise dos mecanismos neurobiol6-
gicos envolvidos na neurotransmissao (CASALE
etal., 2021).

Os mediadores quimicos, especialmente os
neurotransmissores, desempenham funcdes es-
senciais na fisiologia humana ao possibilitarem a
comunicacdo entre neurdnios por meio da trans-
missao quimica sinaptica. Esse processo ocorre
quando o influxo de calcio promove o desprendi-
mento das vesiculas pré-sinapticas, ocasionando
a liberacdo de neurotransmissores na fenda si-
naptica. As denominadas zonas ativas, caracteri-
zadas por elevada especificidade funcional, rea-

lizam o acoplamento das vesiculas contendo neu-
rotransmissores as membranas neuronais. Assim,
a medida que ha concentracdo de calcio naregido
sinaptica, as vesiculas fundem-se as zonas ativas,
culminando na liberagcdo dos neurotransmissores
(SHEFFLER et al., 2023).

Ainda, pode-se estabelecer que as quantida-
des de neurotransmissores estdo diretamente re-
lacionadas ao desenvolvimento e a formacédo de
novos terminais sinapticos, processo fundamen-
tal para a plasticidade neuronal. Entre esses me-
diadores, a serotonina desempenha papel na mor-
fogénese, a noradrenalina por sua vez, esta pre-
sente desde 0s primeiros estagios embrionarios e
a dopamina esta presente desde antes da diferen-
ciacdo neuronal ocorrer. Evidencia-se, portanto,
que, 0s sistemas neurotransmissores possuem
participacdo determinante tanto no desenvolvi-
mento do sistema nervoso quanto na modulagao
dos processos psiquicos e comportamentais, jus-
tificando sua relevancia nas abordagens farmaco-
I6gicas direcionadas ao TPB (SHEFFLER et al.,
2023).

Descrita quimicamente como uma monoa-
mina, a serotonina ou 5-hidroxitriptamina (5-HT)
é um mediador quimico precursor da formacéo e
desenvolvimento da personalidade (WILSON et
al., 2021). A 5-HT constitui um importante neu-
rotransmissor do sistema nervoso central, es-
tando diretamente relacionada a modulacédo do
humor, comportamento, regulacdo emocional,
sono, apetite e mecanismos de controle dos im-
pulsos. Além de sua fungdo neurotransmissora, a
serotonina exerce papel fundamental nos proces-
sos de neurodesenvolvimento, participando da
morfogénese neuronal, da formac&o de circuitos
sinapticos e da organizacdo funcional das redes
neurais associadas a constituicdo da personali-
dade e do comportamento humano. A neurotrans-
missao serotoninérgica ocorre por meio da sin-
tese de serotonina a partir do aminodcido tripto-
fano, sendo posteriormente armazenada em vesi-
culas pré-sinapticas e liberada na fenda sinaptica
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em resposta ao influxo de célcio. Apds sua libe-
racao, a serotonina interage com receptores espe-
cificos distribuidos amplamente no sistema ner-
voso central, promovendo respostas neuroquimi-
cas responsaveis pela estabilidade afetiva e pelo
controle comportamental. A recaptacdo desse
neurotransmissor ocorre principalmente por
meio do transportador de serotonina (SERT), me-
canismo frequentemente alvo de intervencdes
farmacoldgicas, como os inibidores seletivos da
recaptacdo de serotonina (ISRS) (BAMALAN et
al., 2023; AZARGOONJAHROMI; ALZHEI-
MER’S DISEASE NEUROIMAGING INITIA-
TIVE, 2024).

No ambito do TPB, estudos demonstraram
que alteragdes no funcionamento do sistema se-
rotoninérgico estdo intimamente associadas a
manifestacdo de sintomas caracteristicos do
transtorno, especialmente impulsividade, agres-
sividade, instabilidade afetiva e dificuldade na
regulacdo emocional. Evidéncias neurobioldgi-
cas indicam que a reducdo dos niveis de acido 5-
hidroxiindoleacético (5-HIAA), principal meta-
bolito da serotonina, no liquido cefalorraquidi-
ano de individuos com TPB esta relacionada a di-
minuicdo da atividade serotoninérgica central
(PARET et al., 2021).

Tal disfuncdo neuroquimica compromete a
integridade funcional de circuitos cortico-limbi-
Ccos responsaveis pelo controle inibitério, regula-
cao afetiva e processamento das respostas emo-
cionais, especialmente agueles mediados pelo
cortex pré-frontal ventromedial e cértex orbito-
frontal, além de suas conexdes com a amigdala e
demais estruturas do sistema limbico. A reducéo
da atividade serotoninérgica central esta associ-
ada a diminuicdo da modulacdo inibitoria sobre
impulsos comportamentais e respostas emocio-
nais exacerbadas, favorecendo manifestacdes de
impulsividade, labilidade afetiva, descontrole
comportamental e maior suscetibilidade a episo-
dios de agressividade autodirigida e heterodiri-
gida. Nesse contexto, o sistema serotoninérgico

apresenta papel central na fisiopatologia do TPB,
uma vez que alteracdes na neurotransmissao da
serotonina repercutem diretamente sobre meca-
nismos neurobioldgicos relacionados a estabili-
dade emocional, ao controle da agressividade e a
regulacdo comportamental. Dessa forma, a inter-
vencao farmacoldgica direcionada a modulacéo
serotoninérgica, especialmente por meio de
agentes que atuam sobre a recaptacdo sinptica
da 5-hidroxitriptamina, constitui estratégia tera-
péutica relevante na reducdo da sintomatologia
afetivo-impulsiva e na estabilizacdo neuropsiqui-
atrica do paciente borderline (GIANNOULIS et
al., 2025). Classificada como um neurotransmis-
sor catecolaminérgico, a dopamina exerce fun-
coes neurofisiologicas fundamentais na modula-
c¢do dos circuitos de recompensa, motivacao, ex-
citacdo psicomotora, aprendizagem associativa e
controle motor. Sintetizada a partir da hidroxila-
¢do da tirosina em L-DOPA e posterior descar-
boxilacdo, a dopamina atua em diferentes vias
dopaminérgicas do sistema nervoso central, in-
cluindo as vias mesolimbica, mesocortical, ni-
groestriatal e tuberoinfundibular. Além disso, a
dopamina desempenha um papel essencial na re-
gulacdo das funcdes executivas, da responsivi-
dade emocional e dos comportamentos motivaci-
onais. Ainda, em determinadas terminacdes neu-
ronais, a dopamina atua como precursor biossin-
tético da noradrenalina por meio da acdo da en-
zima dopamina B-hidroxilase o que indica uma
relevancia no contexto da neuroquimica cateco-
laminérgica (KLEIN et al., 2019).

Outra substancia de suma importancia no
TPB é a noradrenalina. Pertencente a classe das
catecolaminas, esse neurotransmissor € ampla-
mente distribuido no sistema nervoso central e
periférico. Associado a modulagdo da resposta
neuroendocrina ao estresse, estado de vigilancia,
atencédo seletiva, reatividade emocional e aos
processos de tomada de decisdo; os neurdnios no-
radrenérgicos influenciam mecanismos relacio-
nados a excitabilidade neuronal, processamento
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emocional e adaptacdo comportamental frente a
estimulos ambientais aversivos (HUSSAIN et
al., 2023).

No contexto do TPB, observa-se um cres-
cente interesse cientifico na participacdo dos sis-
temas dopaminérgico e noradrenérgico na fisio-
patologia do transtorno. Evidéncias neurobiolo-
gicas sugerem que alteracdes na neurotransmis-
sdo catecolaminérgica estdo associadas a desre-
gulacédo afetiva, impulsividade comportamental,
instabilidade emocional e prejuizos nos proces-
S0S perceptivos e cognitivos observados em indi-
viduos com TPB (WILSON et al., 2021).

Por fim, com relacdo a neurofungéo e hiper-
reatividade, os sistemas catecolaminérgicos po-
dem promover altera¢6es na modulacéo cortico-
limbica, especialmente em circuitos envolvendo
cortex pré-frontal, amigdala e sistema mesolim-
bico, comprometendo mecanismos de controle
inibitdrio, avaliacdo emocional e processamento
de estimulos interpessoais. Ainda, disfungdes do-
paminérgicas tém sido relacionadas a sintomas
dissociativos transitorios, distorces perceptivas
e instabilidade cognitivo-afetiva, enquanto alte-
racdes noradrenérgicas estdo frequentemente as-
sociadas a hipervigilancia emocional, aumento
da reatividade ao estresse e intensificagéo da im-
pulsividade afetiva. Dessa forma, os sistemas ca-
tecolaminérgicos assumem relevancia substan-
cial na compreensdo dos mecanismos neurobio-
I6gicos subjacentes ao TPB e na fundamentacao
das abordagens farmacoldgicas direcionadas a
estabilizacdo neurocomportamental desses paci-
entes (GIANNOULIS et al., 2025).

Intervencdes medicamentosas

Compostos farmacoldgicos formulados para
perimetros cerebrais responsaveis por interacdes
afetivas, sdo escolhas primordiais no tratamento
da volatilidade em relagOes interpessoais expres-
sadas no TPB. Estudos buscam evidenciar me-
Ihorias significativas em quadros clinicos do
TPB fundamentados em medicacgdes capazes de

agirem na neuromodulagéo e produzirem respos-
tas eficazes (PARET et al., 2021).

Ainda hoje, ndo ha consenso estabelecido por
orgdos regulamentadores para o tratamento do
TPB. Dados evidenciam que nos Estados Unidos
da America e em alguns paises da Europa, apro-
ximadamente 80% dos pacientes atendidos em
consultérios psiquiatricos, diagnosticados com
TPB, realizam tratamentos com farmacos e em
torno de 50% possuem trés ou mais medicacOes
em suas prescricdes (PASCUAL et al., 2023).

As orientacdes das diretrizes de atuacdo cli-
nica acerca da farmacoterapia apresentam diver-
géncias entre si. O Conselho Nacional de Salde
e Pesquisa Médica da Australia e o Instituto Na-
cional de Saude e Exceléncia Clinica do Reino
Unido aconselham a evitar o uso de medicacdes
como o tratamento principal, salvo em situacgdes
emergenciais, como em casos de colapso emoci-
onal iminente e/ou crises agudas. Entretanto, ou-
tras organizacGes profissionais entendem o uso
de medicamentos como uma abordagem auxiliar
positiva, sobretudo quando direcionadas a sinto-
mas como irritabilidade e imprudéncia e, as co-
morbidades frequentemente observadas ao TPB,
como a depressao, distlrbios de sono ou ansie-
dade (PARET et al., 2021).

O tratamento farmacolégico em pacientes
com TPB é extensivamente disseminado. Um es-
tudo realizado com uma amostra de 457 pessoas
com TPB evidenciou que, cerca de 80% dos in-
dividuos em tratamento medicamentoso ndo ex-
pressam comorbidades relacionadas e ainda sim
recebem prescrigbes psiquiatricas completas,
59,7% receberam benzodiazepinicos, 62,9% an-
tidepressivos, 22,6% utilizavam estabilizadores
de humor e 27,4% realizavam tratamento com
antipsicaticos e dentre eles, 42% apresentarem-
se em polifarmacia (PASCUAL et al., 2023).

No decorrer da década de 1950 os represen-
tantes primordiais das classes de psicotropicos
foram desenvolvidos, sendo eles, estabilizadores
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de humor, antipsicoticos e antidepressivos (SEA-
BRA, 2025).

Antidepressivos e seus mecanismos de
acao

Farmacos da classe de antidepressivos atuam
de maneiras distintas entre si e exercem funcéo
sobre neurotransmissores, mediando desregula-
¢cOes humorais e condutas interpessoais. Entre-
tanto, os antidepressivos expressam agéo a partir
de recaptacdo via terminacdo nervosa, cOmo 0s
ISRS. Reconhecidos como agentes de primeira
linha, os inibidores seletivos da recaptacao de se-
rotonina (ISRS) atuam bloqueando a recaptacao
da 5HT e consequentemente expandindo e pro-
longando a neurotransmissao serotoninérgica;
como exemplos desta classe citam a citam a flu-
voxamina e o citalopram (SHEFFLER et al.,
2023).

A fluoxetina € um medicamento da classe dos
antidepressivos. Ele auxilia na neurotransmissao
da serotonina por intermédio da inibicédo e da re-
captacdo neuronal seletiva. Ensaios clinicos
abertos evidenciaram melhoria no quadro clinico
de pacientes com TPB quando ocorreu a minis-
tracdo de fluoxetina durante 6 meses, com doses
variando de 5 a 40mg ao dia. As mudancas sinto-
matologicas mais relatadas foram, melhora na
vulnerabilidade a rejeicdo, humor depressivo,
instabilidade de humor, transtornos de ansiedade,
raiva e episodios obsessivos-compulsivos, como
abuso de substancias e descontrole nutricional
(CASALE et al., 2021).

Antipsicoticos e seus mecanismos de acao

O desenvolvimento de antipsicoticos teve
inicio na década de 50, primeiramente como des-
cobrimento de farmacos considerados tipicos e,
logo depois em 1990, a classe de antipsicéticos
atipicos foi introduzida em prescrigdes psiquia-
tricas. Considerada superior, essa segunda linha-
gem terapéutica mostrou-se eficaz ndo s6 em de-
sordens psicaéticas, mas também em transtornos

afetivos. Medicamentos atipicos demonstram efi-
cacia na neuromodulacéo da serotonina e norepi-
nefrina e, acredita-se que mediante ao seu meca-
nismo multiforme, antipsicoticos atipicos apre-
sentam resultados efetivos em transtornos de hu-
mor. Como exemplos dessa classe citam-se a
olanzapina, quetiapina e o haloperidol, sendo
que, o primeiro medicamento dessa classe incor-
porado em atividades clinicas foi a Clozapina
(GRINCHII; DREMENCOV, 2020).
Denominado como um antipsicotico, a cloza-
pina é farmaco que exerce acdo sobre variados
receptores. Apresentando maior compatibilidade
pelos receptores D1 e D4 e dissociagédo convicta
de receptores D2, pode-se compreender seus re-
sultados ampliados e assertivos como antipsico-
tico e, elucidar sua baixa tendéncia a ocasionar
manifestagdes sintométicas extrapiramidais.
Ainda, essa substancia apresenta afinidade por
receptores serotoninérgicos como, 5-HT1A, 5-
HT1C, 5-HT2A, 5-HT2C, 5-HT3, 5-HT6, 5-HT-
7, bem como receptores adrenérgicos al e o2
(MASDRAKIS; BALDWIN, 2023). Sobretudo,
pacientes submetidos a tratamento com este far-
maco, estdo suscetiveis a manifestarem efeitos
adversos como, aumento significativo da produ-
cdo de saliva, inflamagdo miocérdica e niveis
preocupantes de sedacdo (HAN et al., 2023).

Estabilizadores de humor e seus mecanis-
mos de acédo
Os estabilizadores de humor sao psicofarma-

cos de diferentes classes. Os EHs apresentam
propriedades antidepressivas, antimaniacas e
profilaticas no tratamento de fases agudas de
transtornos de humor, dentre os estabilizados po-
dem ser citados o acido valproico e o topiramato.
Historicamente, trabalhos como os de Geoffrey
Philip Hartigan, demonstravam pela primeira
vez, a perspectiva de prevenir reincidéncia em
desordens de humor utilizando sais de litio
(RYBAKOWSKI et al., 2023).

Denominado como um metal alcalino, o litio
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€ um composto manipulado pelo organismo de
maneira semelhante ao sddio. Ainda hoje, os me-
canismos de acdo deste fArmaco ndo sdo total-
mente elucidados. As principais hipoteses ba-
seiam-se na reducdo da concentracao de célcio e
sodio, na diminuicdo da acdo dos sistemas de se-
gundo mensageiro intracelulares e a modulagéo
da neurotransmissdo dopaminérgica e serotoni-
nérgica (ROCHA et al.; 2016). Entre os psicofar-
macos estabilizadores de humor, o litio apre-
senta-se como o mais eficaz na mediagdo anti-
suicida e estabilizacdo do humor de ultra longo
prazo, como evidencia o estudo realizado no cen-
tro de Poznan, no qual ¢ apresentado o caso de
uma paciente que foi mantida por 50 anos em tra-
tamento com litio, revelando resultados promis-
sores no funcionamento social (RYBAKOWSKI
et al., 2023).

Ainda, outro farmaco descrito em alguns es-
tudos € a lamotrigina. Desenvolvida inicialmente
para tratar a epilepsia, esse € um medicamento
que tem ganhado extensa relevancia clinica no
manejo do TPB, sua atuacdo como um possivel
tratamento € embasada em suas caracteristicas
estabilizadoras de humor. O mecanismo de agédo
da lamotrigina abrange vias importantes para
atingir seus resultados terapéuticos. Esse psico-
farmaco inibe a liberacdo excessiva do gluta-
mato, neurotransmissor excitatorio e em contra-
partida, aumenta a liberacdo do GABA (acido
gama-aminobutirico) que desempenha funcéo de
neurotransmissor inibitorio, reduzindo a excita-
bilidade neural (ADE et al., 2021). Sua atividade
anticonvulsivante € resultante do efeito bloguea-
dor dos canais de sodio dependente de voltagem.
A inibig&o destes canais ocasiona a atenuagao das
taxas de despolarizacdo do sistema nervoso cen-
tral, logo, ocorre a reducéo da liberacéo de gluta-
mato e aspartato das membranas pré-sinapticas
que, consequentemente, estimulam o0s neuro-
transmissores (ZELABOWSKI et al., 2025).

CONCLUSAO

Ao fim desta revisdo evidenciou-se que o
TPB apresenta maltiplas facetas. Nao ha um mo-
delo Gnico de comportamento e, as comorbidades
expressas por seus portadores sdo inumeras,
como Transtorno Afetivo Bipolar, compulsdes
alimentares, episddios maniacos e/ou transtorno
de depressdo maior. Em razéo da pluralidade de
representacOes clinicas, o diagnostico torna-se
complexo e demorado, muitas vezes resultando
negativamente no tratamento do paciente e na
aceitabilidade quanto ao plano terapéutico pro-
posto. As informacdes reunidas determinam que
0s pacientes diagnosticados com TPB necessitam
de constante e intransigente acompanhamento
multidisciplinar, sendo indispensavel a supervi-
sdo de um psicologo e um psiquiatra aptos a con-
duzir um tratamento adequado e personalizado,
visto que cada “border” expde uma faceta da pa-
tologia. Entretanto, para que exista éxito e a me-
Ihora da qualidade de vida do paciente, tornou-se
evidente a participacdo ativa de uma rede de
apoio, pois em muitos casos, a pessoa em trata-
mento ndo serd julgada psicologicamente capaz
de administrar os remédios sem supervisao, per-
manecer sozinha por longos periodos ou frequen-
tar lugares que apresentem algum risco.

Sabe-se que o tratamento padrdo ouro para o
TPB é a psicoterapia, mais especificamente a ver-
tente DBT (Terapia Comportamental Dialética),
tendo como objetivo o desenvolvimento da capa-
cidade de autorregulacdo emocional. Porém, a re-
alidade mostra-se diferente na pratica quando os
pacientes ndo possuem acesso a terapia ade-
guada. Neste momento muitos desistem do trata-
mento por nao observarem melhorias em suas vi-
das. Outros, porém, procuram auxilio medica-
mentoso. A polifarmacia € um cenario comum
em consultérios psiquiatricos e, essa intervencgédo
farmacologica torna-se ainda mais expressiva
guando envolve o tratamento de patologias psi-

coldgicas complexas como o TPB.
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Medicamentos classificados como psicofar-
macos sao rotineiramente prescritos a pacientes
que expressam alguma desordem psicoldgica,
seja ela diagnosticada ou ndo. Quanto ao manejo
farmacoterapéutico do TPB, ainda ndo existe um
consenso ou determinacdo oficial que apresente
um unico medicamento com eficécia inquestio-
navel para a sintomatologia do transtorno. Entre-
tanto, existem classes medicamentosas que séo
ministradas para que esses individuos possam vi-
ver de maneira mais estavel. Condutas medica-
mentosas expressam-se rotineiramente como an-
tidepressivos, antipsicoticos e estabilizadores de

humor.

Estratégias que unem psicoterapia e interven-
¢cdes medicamentosas sdo, atualmente, a escolha
com maior possibilidade de progresso benéfico e
notorio no processo terapéutico. Em suma, fica
evidente a necessidade da continuidade de estu-
dos clinicos dos efeitos neurobioldgicos dos me-
dicamentosos, para 0 manejo do TPB. Deste
modo, buscando a melhoria dos tratamentos ofer-
tados e direcionados especificamente para esta
patologia.
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