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Introdugéo

A disfuncéo da via dopaminérgica mesolimbica esta intimamente e fortemente associada a manifestacdo dos
sintomas positivos caracteristicos da esquizofrenia, tais como delirios persistentes e alucinag8es vividas. Essa via
especifica do cérebro humano envolve diferentes estruturas cerebrais que estdo diretamente envolvidas nos
mecanismos de regulacdo da motivagdo, bem como na sensac¢éo de recompensa, destacando-se, entre essas
estruturas, a 4rea tegmental ventral e o nlcleo accumbens. Quando ocorre um excesso na liberacdo ou
disponibilidade de dopamina nesse circuito neural, o cérebro passa a atribuir uma importancia desproporcional e
exagerada a estimulos que, em circunstancias normais, seriam neutros ou irrelevantes, o que acaba por alterar
significativamente a percepcao da realidade. Essa alteracdo perceptiva contribui de maneira direta e relevante
para o surgimento e desenvolvimento de episodios psicoticos nos individuos afetados por esse transtorno.

Objetivo

Discutir, de forma simples e embasada, como alteracdes na dopamina mesolimbica geram sintomas psiquiatricos
e apontar tratamentos que busquem equilibrar esse circuito.

Material e Métodos

Esta pesquisa tem como principal objetivo compreender, por meio de uma abordagem qualitativa, as
particularidades da disfuncdo presente na via dopaminérgica mesolimbica, com base em estudos clinicos e pré-
clinicos considerados de alta qualidade cientifica. Para alcancar esse propoésito, foi conduzida uma investigagao do
tipo descritiva e exploratdria, fundamentada em uma abordagem tedrica consistente, que se desenvolveu por meio
da analise de ac¢des tanto individuais quanto grupais, levando em consideracdo diferentes perspectivas e
contextos de aplicacdo. Ao longo do estudo, discutiram-se as principais possibilidades de interpretacéo e também
as criticas existentes no campo, promovendo um debate reflexivo e abrangente. Dentro desse contexto de analise,
realiza-se uma reflexao aprofundada sobre a disfuncdo na via mesolimbica, com énfase em um resumo analitico e
detalhado de suas funcgdes, relevancia e implicagdes nos processos neuropsiquiatricos.
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Resultados e Discusséo

Neuroimagens por PET mostram liberacao excessiva de dopamina no nicleo accumbens de pacientes com
esquizofrenia durante tarefas de saliéncia, efeito ligado a delirios e alucinagdes. Em modelos animais, estresse
crénico reduz receptores D2 no hipocampo, aumentando a excitabilidade do circuito e estimulando busca
compulsiva por drogas. Polimorfismos no gene COMT, ao acelerar o catabolismo dopaminérgico, agravam
hipoatividade corticolimbica e sintomas negativos. Antipsicoticos bloqueadores de D2 diminuem tal hiperatividade,
mas podem causar anedonia; agonistas parciais buscam restaurar o tdnus sem silenciar o circuito.
Neuromodulagdo ndo invasiva, como estimulagéo transcraniana no cortex préfrontal, reduz craving e melhora
cognicdo ao recalibrar a via. Interven¢gdes combinadas com psicoterapia baseada em recompensa e exercicio
fisico elevam BDNF e mostram potencial sinérgico para normalizar a fungdo mesolimbica.

Concluséo

A via mesolimbica, ao regular motivacdo e recompensa, mostra-se fundamental na génese de delirios, craving e
anedonia quando seu equilibrio dopaminérgico é rompido. Interven¢des modernas — de agonistas parciais de D e
moduladores de 7-nAChR a neuromodulacéo (TMS/tDCS) e psicoterapias baseadas em reforco — visam restaurar
o tdnus dopaminérgico com menos efeitos adversos. A combinacdo de farmacologia, estimulagéo cerebral e
exercicios que elevam BDNF atua de forma sinérgica, abrindo caminho para tratamentos cada vez mais
personalizados e eficazes, capazes de devolver nao sé a motivagcdo, mas também a qualidade de vida dos
pacientes.
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