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O termo vitaming ¢ assim apiicado, genereric Mende, a wm grupo de substdnci-
as ongdnicas que participam em quantidades muito pequenas das fincies celuly S ¢ e
alguns oxganismos sio capazes de sintetizn; devends obté-las de fontes externas (LEHNIN-
GER, 1976), Sd0 considerados reguladores metabilicos de natiyezq organica, sendp que o
seu papel fisiolégico nos animais consiste em vegular primordia Imente o5 processos nulrifivos
e lambém outras fungges, atuando como enzimas. Trata-se de um levaniamentg bibliogrdfico

antr-edema ¢ ant -flamatéria nas frridas, guands adwinistrads localments; Todavia, nao
Joram encontrados m witos trabalhos ng literatura sobre o referido assunta, sendp que o aspec-
lo anti-edema ¢ angi mflamatério das vitamings do complexo B ¢ proposto em trabalhos
experimentais por MARTINELL] & DURIGHETO, | 982, no qual eles afirmaram que
estas vitaminas impedem g exace rbagdo do processo i nflamatdrio. Portants, g ra-se evidente
& necessidade da desenvolvimentn de Pesqusa sobre "Vitamings do € omplexo B ¢ sua Agdo
Anti-Edema ¢ Anti-Inflamatiria” considerando as poucas miformagies especificas sobre o
ASSunto, para que no fitury este complexo vitaminico de wso local venha substituir os gni-
mflamatirios convenciona is, principalmente quando se trata de wmg inflamagio decorvente
de uma agressio oeasionady bor instrumentos cortantes,

biolégicos e bioquimicos das vitaminas do com Plexo B, deixando claro o Papel desses oligo-
elementos na Mmanutencio e conservagio da vida animal. Entretanto, o seqy aspecto anti-
edema e anti-inflamatério somente € citado em trabalho experimental por MARTINELLI &
DURIGHETTO (1982, que demonstraram, atraveés da técnica de azul de Fvans injetado na
veia peniana de e, a4 importancia dessas vituminas na fase inicial de uns dos Pricipais
mecanismos de defesa do “Iganismo, que é g inflamagio. Estes autores, contudo, nig suge-
em o mecanismo pelo qual agem us vitaminas, mmpedindo inicio desse evento biolégico,

Sabe-se que « inflamagio tem inicio quando um agente e llogico, fisice, quimico
ou biolégico agride mecanismo,

Esta agressio lesa 2 membrana celular ao mesmo tempo que ativa a losfolipase
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AZ. Ao agir sobre fosfolipiedeos da membrana celular, da origem ao dcido araquidonico
que oxidado compée um conjunto de mediadores que modulam a resposta inflamatériy o
a imunolégica da mflamacio (MONTENEGRO & FRANCO, 1992),

O acido aracdénice (AA) é um dcido graxo polinsaturado de 20 ca rbonos (dcidy
58,11,14 - eicosatetraendico) que se origina diretamente de fontes alimentares ou da con-
versao a partir do dcido graxo essencial (acido linoléico) ROBBINS, 1991 ).

A oxidagio do dcido aracdénico pode ser realizada por duas vias enzimdticas: da
cicloxigenase e da lipooxigenase (MONTEN EGRO & FRANCO, 1992),

Uma cicloxigenase de dcido graxo wansforma o dcido aracdénico rapidamente em
endoperéxido de prostaglandina (PGG2), que, Por sua vez, ¢ transformado enzimaticamente
em PGH2. Na transformacio do PGG2 em PGH 2, ¢ gerado um radical livre de OXIgénio. A
PGH2 é entio transformada, enzimaticamente, em trés produtos: (1) romboxane A9 (TXA2),
um potente agregante plaquetério e vasoconstritor sangiiineo, de vida curta e que € encon-
trado nas plaquetas e outras nas células; (2) prostaciclina ( PGIZ), um potente inibidor da
Agregacao plaquetdria e vasodilatador encontrado predominantemente na parede dos vasos:
(3) em muitos locais, as prostaglandinas mais estaveis, PGE2, PGF? ¢ PGD2, possuem uma
variedade de acoes sobre o ténus ¢ a permeabilidade vascular (ROBBINS, 1992,
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A prostaglandina, uma vez lormada, age como elemento responsavel pela vasodi-
latagao e determing o aumento de permeabilidade ¢ pilar. Nio teriam as vitaminas tam-
bém agio sobre as células endoteliais, diminuindo assim 4 permeabilidade vascular, justifi-
cando destarte o sey efeito anti-inflamatério ¢/ou anti-edema? Se 4 fostodiesterase inibida

maior saida de liqiiido do interior dos vasos para o meio intercelular.

Como seria a acao das vitaminas no processo do metabolismo das células endote-
lias? Poderiam as vitaminas atuarem sobre o sistema adenilciclase, diminuindo assim 2
permeabilidade da membrang o impedindo a saida em excesso de liqiido intravasculars
Sabe-se que o fosfato de piridoxal é requerido Para muitas reacées catalisadas enzimatica-
mente no metabolismo dos aminodcidos e catabolismo do glicogénio (FASELLA, 1965;
BLACK et. al,, 1977), Porém, para que este metabolismo ocorra, hi necessidade da partici-

Adenosina) que ¢ a fonte ¢nhergetica requerida para o aumento das atividades metabélicas
e de sintese das células dos tecidos em reparacio.

para aumentar a permeabilidade vascular?

Ainda existe uma outra via que determina a vasodilatagio e aumento de permea-
bilidade. Esta via se d4 através da liberagio de histamina no Organismo, como resposta 3
4gressao. A histamina é liberada quando o agente flogégeno atinge a célula, Sua membra-
na € a primeira a ser agredida, posteriormente o citoplasma ¢é envolyido e culmina com a
destruigio de seus lisossomos. Isto ocorrendo, as enzimas fosfatases, glicosidades e sulfata-
ses contidas até entdo em suas vesiculas serdo liberadas e irio digerir ¢/ou hidrolisar, prin-
cipalmente as proteinas citoplasmiticas e ativar o sistema de complemento,

O sistema de complemento tem a capacidade de iniciar o processo inflamatério,
por mecanismo de aumento da permeabilidade vascular e quimiotaxia de neutréfilos e ley-
cocitos (MONTEN EGRO & FRANCO, 1999), Compde-se de 20 proteinas que sido encontra-
das em maior concentracao no plasma. Esse sistema funciona no sistema imunolégico, medi.
ando uma série cle reagoes bioldgicas, todas elas servindo para a defesa contra agentes micro-
bianos. Essas reagges biolégicas incluem o aumento da permeabilidade vascular, (quimiota-
Xia, opsonizagio antes da [agocitose e lise dos organismos alvos,

O sistema complemento ¢ composto de seqiiéncia ativadora ¢ efetora. A ativagio
ocorre ripida e eficientemente atraveés da via cldssica, iniciada pelo complexo antigeno-
antcorpo ou, mais lentamente, através da via alternativa iniciada POr uma variedade de
estimulos, em grande pParte nao imunoldgicos. A via cldssica é iniciada pela fixacio de um
complexo antigeno-anticorpo com 4 subunidade Cl, que auto-ativa ¢ cliva C4 ¢ C2; os
fragmentos resuliantes da clivagem formam um complexo C4b2a, também chamado de
convertase C3. A convertase C3 é uma enzima importante, pois quebra o C3 em dois frag-
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mentos criticos: Ca e C3b. O C3a liberando C5a; 0 C5b combina-se com C6 e 7 forman-
do o complexo C5b67. O continuar da coligacio do C5b67 com C8 e C9 produz 0 C56-9, ¢
complexo de ataque & membrana, Os componentes de C3a e C5a que aumentam z perme-
abilidade sio chamados analilatoxinas. Eles agem principalmente pela liberagio de hista-
mina nos mastécitos e das Plaquetas. O C5a também ativa 4 lipoxigenase do metabolisme
do dcido aracdémico dos neutrofilos ¢ macréfagos, levando a form a¢ao de outros mediado.
res da maior permeabilidade ¢ quimiotaxia a partir dessas células. Assim, 0 C5a, in Vivo, é
um agente inflamatério poderoso. O C5b-9, 0 complexo de ataque a membrana, é o com-
ponente litico final do complemento e esta envolvido na lesio das células parenquimato-
sas. O complexo insere-se nas camadss duplas lipidicas ¢ forma canais através da membra-
Na que aumenta a permeabilidade Para que a célula entre em lise (ROBBINS, 1991).

Acredita-se que a vasodilatacio e o aumento da permeabilidade vascular que ocorre
na fase imediata do Processo inflamatério sio mediados pela histamina e serotonina (MON.
TENEGRO & FRANCO, 1992),

A liberagdo de histamina pelos mastécitos pode dar-se pela extrusio dos granu-

permeabilidade vascular ao nivel de vénulas pés-capilares, Além disso, o receptor H1 est4
envolvido com contragio de misculo liso em brénquios, intestino e titero, producio de
pProstaglandinas por tecido pulmonar, aumento da quimiotaxia de leucécitos etc, A estimu-
lagio concomitante de receptores H1 e H2 promove a vasodilatagio maxima (MONTENE-
GRO & FRANCO, 1992)

Se, realmente, as vitaminas do complexo B tém efeito anti-edema como demons-
traram MARTINELL] & DURIGHETTO ( 1982), seu mecanismo de agao deve envolver al-
guns dos passos descritos, impedindo que eles venham agir no sentido de diminuir o ligiiido
extravasado do interior do vaso,

Dada a falta de informacio na literatura, & permissivel especularmos sobre estes
mecanismos, tomando, como base, a cortisona que é um anti-inflamatério esterside.

O cortisol possui os seguintes efeitos na prevencao da inflamacio: 1- Um dos
efeitos anti-inflamatérios mais jm portantes do cortisol ¢ a sua capacidade de causar estabi-
lizacio das membranas lisossomicas. Isto ¢, o cortisol dificulta a ruptura das membranas
dos lisossomos intracelulares,

Por conseguinte, a maior parte das enzimas proteoliticas, que sao principalmente
armazenadas nos lisossomos e, habitualmente, liberadas pelas células lesadas para causar
inflamaciio, s6 ¢ liberada em quantidades muito reduzidas, 2 - 0 cortisol diminui a perme-
abilidade dos capilares, provavelmente como efeito secundirio da liberagio reduzida das
enzimas proteoliticas. Fste efeito impede a perda de plasma para os tecidos, 3 - O cortisol
diminuia imigracio dos leucocitos para a area inflamada, bem como a fagocitose das célu-
las lesadas. Estes efeitos resultam provavelmente da diminuigio da liberagio das enzimas
lisossémicas e de outras substancias das células lesadas, devido 4 capacidade do cortisol de
estabilizar as membranas celulares ¢ lisossomicas. 4 - O cortisol suprime o sistema imune,
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determinando acentuada reducio da reprodugio dos linfécitos, Os linf: 6citos T sio especi-
almente suprimidos. Por sua vez, as quantidades reduzidas de células T e de anticorpos na
area inflamada diminuem as reacgoes teciduais que, de outro modo, promoveriam ainda
mais o processo anti-inflamatério, 3 - O cortisol baixa a febre, principalmente pelo fato de
reduzir a liberacio de interleucina-1 dos leucécitos, que ¢ um dos principais estimulantes
do sistema de controle hj potalimico da temperatura. A diminuigao da temperatura reduz,
POrsua vez, o grau de vasodilatagio. Mesmao que a inflamacio j4 esteja bem estabelecida, a
administracio do cortisol pode reduzir o processo inflamatério no decorrer de poucas
horas a virios dias, O efeito imediato observado ¢ 0 bloqueio da maioria dos [atores que
Promovem a inflamacio.

A seguir, a velocidade da cicatrizagio também aumenta, Isso resulta provavelmente
dos mesmos fatores, ainda ndo definidos, que permitem ao OIganismo resistir a numerosos

dcidos gasosos para energia celular; ou talvez dependa de algum efeito do cortisol no sentido
de inativar ou remover os produtos inflamatérios (GUYTON, 1991). Seriam as vitaminas do
complexo B importantes na sintese da macrocortina? Oy sey efeito anti-inflamatério ligado
4 Sua agio anti-estresse?

Tais questionamentos refletem a necessidade da continuidade de pesquisa, bus-
cando esclarecer este enigma e trazer para os profissionais da satide informacées valiosas
no sentido de substituir os anti-inflamatérios modernos constantes no arsenal farmacéuti.
€0 que na maioria sio muito agressivo ao organismo, combalido por uma agressio.

ABSTRACT

The term vitamun is applied genevically 1o a group of oganic subsiances that
participate in a very small amount of the narmal functions of the cells and that some organis-
mis are able to synthesize, obtaining them from external sources (LEHNIGER, 1976). Meta-
bolic regulators from organic nature are considered, and its physiologic role in the animals
consists in vegulate pri marilly the nutritious processes and other Junctions, acting as enzymes.
It 1s 4 wide bibliographical stucly velated to the ¢ amplex B vitamins in o geneval aspect and
also s anti-edema and anti-mflammatory action i the wounds, when admmnistered locally.
However, there weve not found many studies refe Ing to the subject, and the anti-edema and
anti-imflammatory aspects of the Complex B vitamins are froposed m experimental works by
MARTINELL] & DURIGHETO, 1982, m which they affirm that these vitamins mpede
the exacerbation of the r.’rgl’?mnmnfmj' Jrrocess., Tfh'irfnrr. the weed of a research rfﬂrr!npmm.!'
i "Complex B Vitamins gnd its Auti-edema and A nti-inflammatory Action” s evident, con-
sudering the ligtle Specific information on the subject, so that, in the future, this vitaminic
complex of local use comes to substitute the conventional anti-i nflammatory used mowadays,
specially when the mflammation is due to g physical agression caused by sharp devices.
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