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OBIECTIVELE SI SCOPUL LUCRĂRII 

 Datele existente in literatura de specialitate evidenţiază faptul că patologia complexă a schizofreniei este o 
povară foarte presantă pentru individ, familie si  societate, combaterea acesteia constituind un obiectiv major de 
sănătate publică. Schizofrenia este o boală mentală cu etiologie complexă, caracterizată de profunde alterări ale 
totalităţii funcţiilor psihice, de diminuarea capacităţii de testare a realităţii şi de influenţarea profund negativă a 
inserţiei sociale a individului. 

 Schizofrenia este o tulburare psihiatrică majoră care afectează nucleul personalităţii, cauzând probleme 
severe în ce priveşte percepţia, cogniţia, afectivitatea şi comportamentul social. Cu toate că schizofrenia este de 
obicei considerată a fi o tulburare mentală de ordin funcţional, ea nu are un caracter exclusiv psihogen ci este 
puternic asociată cu anomalii de ordin neurochimic şi neuroanatomic. Există de asemenea dovezi în direcţia 
unei determinări de ordin genetic a tulburării.  

 Schizofrenia este o tulburare mentală severă cu debut de obicei în cursul adolescenţei sau tinereţii. Ea 
reprezintă un sindrom psihotic cronic, care determină apariţia unor perturbări fluctuante sau relativ stabile ale 
comportamentului, gândirii şi percepţiei. Simptomele caracteristice ale schizofreniei include simptome pozitive 
(idei delirante, halucinaţii, vorbire dezorganizată, comportament dezorganizat sau catatonic) şi simptome 
negative(aplatizare afectivă, alogie, avoliţie, retragere socială).  

 Obiectivul principal al acestei teme de cercetare a fost determinarea unor parametrii biochimici cu 
potenţial de a conduce la stabilirea unor noi relaţii între substratul neurochimic şi apariţia, respectiv, severitatea 
simptomelor schizofreniei, relaţii a căror cunoaştere să susţină şi să contribuie la atingerea principalelor 
obiective ale strategiei terapeutice în tratamentul schizofreniei reprezentate de: 

- Ameliorarea simptomatologiei. 

- Restabilirea pacientului din punctul de vedere al funcţionării sociale, vocaţionale, interpersonale. 

- Prevenirea suicidului. 

 Obiectivele concrete propuse au fost subordonate acestui obiectiv principal si vor contribui la lărgirea 
bazei de date actuale privind  dezechilibrele biochimice cauzate de schizofrenie. 

 Astfel, cercetările noastre s-au axat pe 6 obiective majore, si anume: 

1) Determinarea titrului unor biomolecule enzimatice (G-SH, GR, TAS, SOD, GSH-Px), si neenzimatice 
(bilirubina, acidul uric, albumina serica),  implicate în stresul oxidativ  pornind – pe de-o parte – de la 
ideea că stresul duce si la creşterea activităţii radicalilor liberi care provoacă atrofierea sau moartea 
celulelor cerebrale cu apariţia unor tulburări cognitive si modificări mnezice si – pe de altă parte – de la 
ideea că unele dintre aceste biomolecule sunt implicate în metabolismul neurotransmiţătorilor. 

2) Determinarea nivelurilor unor biomolecule implicate în metabolismul amoniacului. NH3 este toxic pentru 
organism şi mai ales pentru sistemul nervos central. În consecinţă, organismul beneficiază de anumite 
posibilităţi biochimice prin care se produce detoxifierea  de amoniac: 

- eliminarea NH3 pe cale renală sub forma unui compus netoxic, respectiv uree, 
- captarea NH3 de către acidul glutamic cu formarea de glutamină care este reţinută în organism şi 

folosită în alte procese metabolice, 
- formarea creatinei, creatinfosfatului şi creatininei, 
- formarea NH4Cl. 
In studiul nostru am determinat valorile ureei, creatinei, creatininei, indicelui creatinic si a 
creatinfosfokinazei 

3) Determinarea unor parametrii biochimici ai metabolismului lipidic – lipide totale serice, colesterol 
total, LDL-colesterol, HDL-colesterol, triacilgliceroli (TAG), AST, ALT, LDH, GGT – în vederea 
stabilirii unor posibile relaţii între modificările cantitative ale acestor parametri şi unele dintre 
simptomele schizofreniei.  

4) Determinarea altor parametrii sanguini: glicemie, proteine totale, markeri biochimici care ar putea fi 
influenţaţi de schizofrenie. 
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5) Determinarea concentraţiilor unor electroliţi: sodiu, potasiu, calciu, magneziu, fier, fosfat, calciu 
ionic, ştiut fiind faptul că deficitul lor explică o serie de semne şi simptome ale bolilor neuropsihice şi că 
unele medicamente de uz psihiatric influenteaza concentratiile acestor elemente. 

6) Determinarea unor corelaţii intre markerii biochimici decelaţi la pacienţii diagnosticaţi cu 
schizofrenie care ar putea determina consemnarea unor aprecieri, comentarii si concluzii referitoare la 
modificările unor markeri biochimici sanguini la pacienţii diagnosticaţi cu schizofrenie. 
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MATERIAL ŞI METODE 

 

   

Pentru determinările biochimice au fost utilizate în principal analizoarele automate Beckman Coulter 

Synchron. Determinările markerilor biochimici sanguini pe aceste analizoare automate s-au efectuat in cadrul 

laboratorului clinic al Spitalului Militar de Urgenţă  Constanţa, respectând protocoalele de lucru furnizate de câtre 

firma producătoare de aparatură şi reactivi. 

 Însă, glutationul redus si total, creatina si creatinina,  au fost determinate în cazul unora dintre cercetările 

incluse în această lucrare şi in laboratorul de biochimie al Facultăţii de Medicină, Universitatea „Ovidius” 

Constanţa, după metodele descrise de câtre Roşoiu N. şi Şerban, 2002; Roşoiu N. şi col., 2055;  Roşoiu N., 2010.  

 Pacienţii diagnosticaţi cu schizofrenie in număr de 79, impărţiţi în loturi, cu medicaţie şi fără medicaţie, au 

fost selectaţi de la Clinica de Psihiatrie de la „Palazu Mare” a Spitalului Clinic Judeţean de Urgenţă Constanţa în 

colaborare cu personalul medical de specialitate.  

 Pentru prelucrarea statistică a datelor rezultate în urma determinărilor biochimice ale markerilor 

analizaţi, am folosit programele informatice SPSS 17.0 şi SPSS 19.0. 

Dintre testele statistice pe care aceste programe informatice ne-au permis sa le utilizăm, am folosit 

următoarele: 

1. Pentru studierea formei distribuţiei scorurilor (care în mod ideal din punct de vedere statistic ar trebui sa 

fie simetrică şi cu forma normală de „clopot”-„curba lui Gauss”) am utilizat testele statistice ale normalităţii 

distribuţiei Kolmogorov-Smirnov şi Shapiro-Wilk. 

2. Pentru studierea egalităţii/inegalităţii (omogenităţii-neomogenităţii) varianţelor în cazul utilizării mai 

multor eşantioane în cadrul aceluiaşi studiu – condiţie preliminară în vederea aplicării ulterioare a altor teste 

statistice – am utilizat testul Levene. 

3. Pentru determinarea existenţei/inexistenţei unei diferenţe semnificative din punct de vedere statistic 

între media rezultatelor obţinute în cazul eşantionului de participanţi analizat şi media valorilor normale 

stabilite în practica clinică am folosit testul T (testul Student) pentru un eşantion - One-sample T-test. 

-aplicarea acestui test parametric are drept condiţie preliminară existenţa unei distribuţii normale a scorurilor 

obţinute pentru eşantionul analizat; în cazul existenţei unei distribuţii diferite de cea normală am utilizat ca 

alternativă testul neparametric Wilcoxon Signed Rank Test ce compară mediana scorurilor obţinute cu 

mediana scorurilor normale. 

4. Pentru măsurarea mărimii efectului statistic în cazul cercetărilor în cadrul cărora am utilizat un 

singur eşantion de subiecţi am calculat coeficientul d al lui Cohen ca raport între diferenţa mediilor (cea a 

grupului analizat şi cea normală din punct de vedere clinic) şi abaterea standard obţinută. Valorile considerate în 

acest caz a avea semnificaţie de “praguri” pentru efectele statistice de mărime mică, medie şi, respectiv, mare 

sunt 0.2, 0.5 şi 0.8. 
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5. Pentru determinarea existenţei/inexistenţei unei diferenţe semnificative din punct de vedere 

statistic(dacă mediile sunt diferite în mod semnificativ între ele) în cazul rezultatelor obţinute în cazul a 

trei eşantioane - cu satisfacerea condiţiilor preliminare a existenţei unei distribuţii normale a scorurilor în 

cele trei cazuri şi a omogenităţii varianţelor – am utilizat testul parametric One-way ANOVA. 

- ulterior aplicării testului ANOVA am aplicat testul post-hoc Tukey pentru efectuarea tuturor 
comparaţiilor posibile între mediile celor trei eşantioane luate câte două sub forma tuturor perechilor posibile; 

- în cazul neîndeplinirii condiţiilor preliminare menţionate mai sus am utilizat ca alternativă 
neparametrică la testul ANOVA testul Kruskal-Wallis. 

6. Pentru măsurarea mărimii efectului statistic în cazul aplicării anterioare a testului ANOVA pentru 

trei eşantioane am calculat valoarea coeficientului ηηηη 2 ca raport între suma pătratelor variaţiilor 
intergrupale şi suma pătratelor variaţiilor totale. Am utilizat ca valori de referinţă/valori prag pentru 
existenţa unor efecte statistice de mărime mică, medie şi respectiv mare valorile 0.001, 0.059 şi respectiv 
0.138. 

7. Pentru determinarea corelaţiilor existente între diferiţii markeri studiaţi am utilizat calcularea prin 

intermediul programului SPSS a coeficientului de corelaţie al rangurilor Spearman (Spearman rho), care 

prezintă ca avantaje faptul că este o probă statistică neparametrică (nu necesită prezenţa distribuţiei normale a 

scorurilor în cazul eşantioanelor analizate) şi este mai puţin afectată de prezenţa unor scoruri care deviază 

puternic faţă de restul scorurilor din cadrul aceluiaşi eşantion comparativ cu alte probe similare (ex. calcularea 

coeficientului Pearson). 
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REZULTATE ŞI DISCUŢII 

 

1. Stresul oxidativ si apărarea antioxidanta in schizofrenie 

a) În cadrul unei prime cercetări, am investigat valorile glutationului redus (G-SH) în cazul unui grup de 12 bolnavi 
de schizofrenie de sex masculin cu vârste cuprinse între 20 şi 55 de ani care au primit în timp medicaţie 
antipsihotică. [9] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Fig. 1 – Valori individuale obţinute pentru GSH 

Rezultate statistice GSH: media 11.8892(mg/100 ml), abaterea standard 4.49639, p<0.01, t=-17.805, 11 grade de 
libertate, d=5.14>0.8 

valoarea normală clinic a mediei: 35 mg/100 ml. 

b) În cadrul unei a doua cercetări consacrate acestui obiectiv am selectat trei eşantioane de subiecţi: un grup de 15 
de pacienţi schizofrenici ce au primit medicaţie, un grup de 15 de pacienţi schizofrenici ce nu au primit medicaţie şi 
un grup de control constituit tot din 15 subiecţi. Cele două grupuri de pacienţi au fost compuse din bărbaţi şi femei 
cu vârste cuprinse între 22 şi 55 de ani. Parametrul biochimic selectat şi în acest caz pentru investigarea acţiunii 
stresului oxidativ a fost glutationul redus (G-SH). 

 

 

 

 

 

Fig. 2 – Valori individuale GSH grup control                                     Fig. 3 – Valori individuale GSH pacienţi fără medicaţie 

 

 

 

 

Fig. 4 – Valori individuale GSH pacienţi cu medicaţie                            Fig. 5 – Valori medii GSH 

În urma aplicării testelor One-Way ANOVA şi a testului post-hoc Tukey a rezultat faptul că există diferenţe 
semnificative de ordin statistic între rezultatele obţinute pentru cele trei grupe şi pentru fiecare pereche 
formată de grupurile utilizate (p<0.01)  
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η2=0.95>0.138 

Rezultate statistice GSH: medie grup control 35.38(mg/100 ml), abaterea standard 2.24; medie pacienţi fără 
medicaţie 11.52(mg/100 ml), abaterea standard 2.63;  

  medie pacienţi cu medicaţie 29.86(mg/100 ml), abaterea standard 2.16. 

c)Am ales pentru următoarea cercetare  un grup de 16 pacienţi schizofrenici de sex masculin cu vârste cuprinse între 
27 şi 56 ani care au beneficiat de medicaţie antipsihotică specifică fiind trataţi în cadrul Clinicii de Psihiatrie de la 
Palazu Mare a Spitalului Clinic Judeţean de Urgenţă Constanţa. În ce priveşte subiectul acestui subcapitol, în cadrul 
experimentului respectiv au fost investigate valorile la nivel sanguin ale glutationului redus (G-SH), glutation 
reductazei (GR) şi statusului antioxidant total (TAS). Probele de sânge au fost analizate utilizându-se analizorul 
automat biochimic Beckman Coulter Synchron CX7. 

 

 

 

 

 

 

Fig. 6 – Valori individuale GR 

Rezultate statistice GR: Media 45.37(IU/l), abaterea standard 13.547, p<0.05, t=-2.253 cu 15 grade de libertate,  
d=0.56>0.5 

media normală clinic - 53 IU/l 

 

 

 

 

 

 

Fig. 7 – Valori individuale TAS 

Rezultate statistice TAS: Media 1.3419(mmol/l), abaterea standard 0.07739, p<0.01, t=-10.24, 15 grade de libertate 
d=2.56>0.8 

media normală clinic - 1.54 mmol/l 
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Fig. 8 – Valori individuale GSH 

Rezultate statistice GSH: media 23.25(mg/100 ml), abaterea standard 3.296, p<0.01, t=-14.258, 15 grade de 
libertate, d=3.56>0.8 

media normală clinic - 35 mg/100 ml 

d)A patra cercetare în cadrul căreia a fost determinată influenţa stresului oxidativ a fost derulată cu participarea 
unui grup de subiecţi ce a inclus 5 bărbaţi şi 3 femei cu vârste cuprinse între 40 şi 68 ani, toţi cu medicaţie. Au fost 
aleşi în acest caz ca parametri studiaţi statusul antioxidant  total (TAS), acidul uric, albumina (ALB), bilirubina 
totala, bilirubina directă şi bilirubina indirectă.  

 

 

 

 

 

 

 Fig. 9 – Valori individuale albumina 

Rezultate statistice Albumina: Media 30.88(g/l), abaterea standard 5.743, p<0.01,  t=-5.725, 7 grade de libertate, 
d=2.02>0.8 

 media normală clinic - 42.5 g/l 

 

 

 

 

 

 

 Fig. 10 – Valori individuale TAS 

Rezultate statistice TAS: Media 1.8325(mmol/l), abaterea standard 0.03495, p<0.01, t=23.672, 7 grade de libertate 
d=8.37>0.8 

media normală clinic - 1.54 mmol/l  
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 Fig. 11 – Valori individuale bilirubină directă 

Rezultate statistice bilirubina directa: Media 0.0725(mg/dl), abaterea standard 0.02435, p<0.05, t=-3.194, 7 grade 
de libertate, d=1.13>0.8  

media normală clinic - 0.1 mg/dl 

e) În cadrul acestei cercetări am investigat posibila existenţă a unor modificări la nivelul a două enzime cu rol 
extrem de important în cadrul mecanismelor defensive antioxidante şi anume glutation peroxidaza şi superoxid 
dismutaza. În acest scop am selectat pentru investigarea nivelului GSH-Px un eşantion de 11 pacienţi, 7 femei şi 4 
bărbaţi cu vârste cuprinse între 28 şi 72 de ani, iar pentru investigarea nivelului SOD un eşantion de 9 pacienţi, 5 
femei şi 4 bărbaţi cu vârste cuprinse între 21 şi 72 de ani. Şapte pacienţi, 4 femei şi 3 bărbaţi, au făcut parte din 
ambele eşantioane de subiecţi şi în cazul acestora am putut cerceta şi existenţa unor posibile corelaţii între valorile 
celor doi markeri biochimici. Pacienţii din ambele eşantioane au beneficiat de medicaţie specifică înaintea efectuării 
analizelor incluse în această cercetare. 
 
 

 

 

 

 

 

Figura 12. Valorile individuale ale GSH-Px la pacienţii diagnosticaţi cu schizofrenie 

Rezultate statistice GSH-Px: Media 3852.73(U/l), abaterea standard, ,      1925.63, p<0.001, t=-6.327, 10 grade de 
libertate, d=1.91. 
Valoarea medie normală clinic: 7526 U/l. 
 

 

 
 

 

 

 

 

Figura 13. Valorile individuale ale SOD la pacienţii diagnosticaţi cu schizofrenie  

Rezultate statistice SOD: Media 138(U/l)           ,         abaterea standard 40.691, p=0.002, t=-4.718, 8 grade de 
libertate, d=1.57 
Valoarea medie normală clinic: 202 U/l. 
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2. Metabolismul amoniacului in schizofrenie 

a) În cadrul unei prime cercetări, am investigat valorile creatinei, creatininei şi indexului creatinic  în cazul unui 
grup de 12 bolnavi de schizofrenie de sex masculin cu vârste cuprinse între 20 şi 55 de ani care au beneficiat de 
medicaţie antipsihotică.  

 

 

 

 

 

 

Fig. 14 – Valori individuale creatinină 

Rezultate statistice creatinina: Media 1.4212(mg/100 ml), abaterea standard 0.26054, p<0.01, t 7.595, 11 grade de 
libertate, d=2.19>0.8 

 media normală clinic 0.85 mg/100 ml 

 

 

 

 

 

 

Fig. 15 – Valori individuale creatină 

Rezultate statistice creatina: Media 0.6975(mg/100 ml), abaterea standard 0.10411, p<0.01, t=9.899, 11 grade de 
libertate, d=2.86>0.8 

media normală clinic 0.4 mg/100 ml 

 

 

 

 

 

Fig. 16 – Valori individuale indice creatinic 

Rezultate statistice indice creatinic: Media 0.3304, abaterea standard 0.01285, p<0.01, t=-45.734, 11 grade de 
libertate, d=13.2>0.8 

media normală clinic: 0.5 

b) În cadrul unei a doua cercetări consacrate acestui obiectiv am selectat trei eşantioane de subiecţi: un grup de 15 
de pacienţi schizofrenici ce au primit medicaţie, un grup de 15 de pacienţi schizofrenici ce nu au primit medicaţie şi 
un grup de control constituit tot din 15 subiecţi. Cele două grupuri de pacienţi au fost compuse din bărbaţi şi femei 
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cu vârste cuprinse între 22 şi 55 de ani. Parametrul biochimic selectat în acest caz pentru investigarea acţiunii 
metabolismului amoniacului a fost indicele creatinic(Ic). 

 

 

 

 

 

Fig. 17 – Valori individuale Ic pacienţi fără medicaţie                   Fig. 18 – Valori individuale Ic pacienţi cu medicaţie 

 

 

 

 

 

      Fig. 19 – Valori individuale Ic grup control                                        Fig. 20 – Valori medii Ic 

A fost ales în acest caz testul neparametric Kruskal-Wallis ca alternativă pentru testul ANOVA. A rezultat existenta 
unei diferenţe semnificative între rezultatele celor trei grupuri - (H(2)=31.487, p<0.01) cu un rang mediu de 38 
pentru grupul de control, unul de 14.1 pentru grupul de pacienţi fara medicaţie şi unul de 16.9 pentru pacienţii cu 
medicaţie. 

Rezultate statistice indice creatinic: media grupului de control 0.5, abaterea standard 0.005; media pacienţi fără 
medicaţie 0.3237 abaterea standard 0.018;  media pacienţi cu medicaţie 0.3293, abaterea standard 0.016. 

c)Am ales pentru următoarea cercetare  un grup de 16 pacienţi schizofrenici de sex masculin cu vârste cuprinse între 
27 şi 56 de ani care au beneficiat de medicaţie antipsihotică specifică fiind trataţi în cadrul Clinicii de Psihiatrie de 
la Palazu Mare a Spitalului Clinic Judeţean de Urgenţă Constanţa. În ce priveşte obiectivul abordat aici, în cadrul 
experimentului respectiv au fost investigate valorile la nivel sanguin ale creatinei, creatininei, indicelui creatinic şi 
creatinfosfokinazei.  

 

 

 

 

 

Fig. 21 – Valori individuale Ic 

Rezultate statistice indice creatinic: Media 0.32, abaterea standard 0.01549, p<0.01, t=-46.476, 15 grade de 
libertate, d=11.62>0.8 

media normală clinic – 0.5 
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 Fig. 22 – Valori individuale creatinină 

Rezultate statistice creatinina: Media 1.256(95 mg/dl), abaterea standard 0.629, p<0.05(One Sample Wilcoxon 
Signed Rank Test) 

media normală 0.95 mg/dl  
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Fig. 23 – Valori individuale creatină 

Rezultate statistice creatina: Media 0.5831(mg/dl), abaterea standard 0.0296, p<0.05(One Sample Wilcoxon Signed 
Rank Test)  

media normală 0.42 mg/dl 

 

 

 

 

 

 

Fig. 24 – Valori individuale creatinfosfokinază 

Rezultate statistice creatinfosfokinaza: Media 317 IU/l, abaterea standard 404.563, p>0.05. În acest caz particular 
datele statistice au fost influenţate puternic de existenţa a patru cazuri individuale caracterizate de un nivel foarte 
crescut al creatinfosfokinazei, posibil indicator al unei reacţii adverse la medicaţia antipsihotică.[2][14]
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d)A patra cercetare în cadrul căreia a fost determinată influenţa metabolismului amoniacului a fost derulată cu 
participarea unui grup de subiecţi ce a inclus 5 bărbaţi şi 3 femei cu vârste cuprinse între 40 şi 68 ani, toţi cu 
medicaţie. Au fost aleşi în acest caz ca parametri studiaţi creatinfosfokinaza, creatinina şi ureea. 

 

 

 

 

 

 

 Fig. 25 - Valori individuale creatinfosfokinază 

Rezultate statistice creatinfosfokinaza: Media 114.25 IU/l, abaterea standard 159.493, p>0.05. (nu a fost observată 
în acest caz din păcate o diferenţă semnificativă din punct de vedere statistic faţă de valoarea medie normală). Şi în 
acest caz particular datele statistice au fost influenţate puternic(abaterea standard mai mare decât media) de 
existenţa unui caz individual caracterizat de un nivel foarte crescut al creatinfosfokinazei, posibil indicator al unei 
reacţii adverse la medicaţia antipsihotică. 

 

 

 

 

 

 

Fig. 26 – Valori individuale creatinină 

Rezultate statistice creatinina: Media 0.8125(mg/dl), abaterea standard 0.08345, p<0.01, t=-4.66, 7 grade de 
libertate, d=1.65>0.8 

media normală 0.95 mg/dl 

 

 

 

 

 

 

Fig. 27 – Valori individuale uree 

Rezultate statistice uree: Media 23.8750(mg/dl), abaterea standard 6.77047, p<0.01, t=-3.603, 7 grade de libertate, 
d=1.27>0.8 

media normală clinic - 32.5 mg/dl 
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3. Profilul lipidic si afectarea hepatica in schizofrenie 

a) Prima cercetare ce a avut ca obiectiv şi determinarea valorilor markerilor activităţii hepatice a fost efectuată cu 
participarea unui grup de 16 pacienţi bolnavi de schizofrenie de sex masculin cu vârste cuprinse între 27 şi 56 ani 
care au beneficiat de medicaţie antipsihotică specifică fiind trataţi în cadrul Clinicii de Psihiatrie de la Palazu Mare 
a Spitalului Clinic Judeţean de Urgenţă Constanţa. În ce priveşte obiectivul abordat aici, în cadrul experimentului 
respectiv au fost investigate valorile la nivel sanguin ale aspartat transaminazei (AST), alanin transaminazei (ALT), 
lactat dehidrogenazei (LDH) şi gama glutamil transpeptidazei (GGT) . Probele de sânge au fost analizate utilizându-
se analizorul automat biochimic Beckman Coulter Synchron CX7. 

 

 

 

 

 

 Fig. 28 – Valori individuale AST 

Rezultate statistice AST: Media 49.31(IU/l), abaterea standard 26.512, p<0.01(Wilcoxon Signed Rank Test), 
d=0.97>0.8 

media normală clinic 23.5 IU/l 

 

 

 

 

 

 Fig. 29 – Valori individuale ALT 

Rezultate statistice ALT: Media 42.44(IU/l), abaterea standard 15.744, p<0.01(Wilcoxon Signed Rank Test), 
d=1.27>0.8 

 media normală clinic - 22.5 IU/l 

 

 

 

 

 

 

Fig. 30 – Valori individuale LDH 

Rezultate statistice LDH: Media 495.13(IU/l), abaterea standard 167.562, p<0.01(Wilcoxon Signed Rank Test), 
d=0.67>0.5;  

media normală 383 IU/l 
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Fig. 31 – Valori individuale GGT 

Rezultate statistice GGT: Media 47.13(IU/l), abaterea standard 6.302, p<0.01, t=7.378, 15 grade de libertate, d= 
1.85>0.8;  

media normală 35.5 IU/l 

Au fost de asemeni calculate valorile raportului De Ritis(AST/ALT) pentru pacienţii participanţi la studiu. Doi 
pacienţi au prezentat valori crescute ale acestui raport. 

 

 

 

 

 

 

Fig. 32 – Valori individuale ale raportului De Ritis 

b) A doua cercetare în cadrul căreia au fost determinate gradul de afectare hepatică şi în plus şi profilul lipidic  a 
fost derulată cu participarea unui grup de subiecţi ce a inclus 5 bărbaţi şi 3 femei cu vârste cuprinse între 40 şi 68 
ani, toţi cu medicaţie. Au fost aleşi în acest caz ca parametri studiaţi aspartat transaminaza (AST), alanin 
transaminaza (ALT), lactat dehidrogenaza (LDH), colesterolul total, trigliceridele, colesterolul HDL, colesterolul 
LDL şi lipidele totale serice. [11] 

       În cazul colesterolului total, trigliceridelor, lipidelor totale şi LDH nu au fost obţinute diferenţe semnificative 
din punct de vedere statistic faţă de valorile medii normale.  

 

 

 

 

 

 

Fig. 33 – Valori individuale AST 

Rezultate statistice AST: Media 16.25(IU/l), abaterea standard 8.22453, p<0.05(testul Wilcoxon), d=0.88>0.8 

media normală 23.5 IU/l. 
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Fig. 34 – Valori individuale ALT 

Rezultate statistice ALT: Media 15.8750(IU/l), abaterea standard 6.26641, t=-2.99, 7 grade de libertate, p<0.05, 
d=1.06>0.8 

 media normală 22.5 IU/l 

 

 

 

 

 

 

 Fig. 35 – Valori individuale HDL 

Rezultate statistice HDL: Media 32.4250(mg/dl), abaterea standard 6.71347, p<0.01, t=-7.404, 7 grade de libertate, 
d=2.61>0.8 

media normală clinic: 50 mg/dl 

 

 

 

 

  

 Fig. 36 – Valori individuale LDL 

Rezultate statistice LDL: Media 115.75(mg/dl), abaterea standard 24.40105, p<0.05(testul Wilcoxon),d=1.75>0.8   

 media normală clinic: 75 mg/dl 

 

Au fost calculate de asemenea valorile raportului De Ritis(AST/ALT) pentru cei 8 pacienţi fiind obţinut un 

nivel mai ridicat decât cel normal în cazul unui pacient::  

 

 

 

3 1. 5 0

0

29 .5 0

36 .5 0

2 4 .7 0

4 2 . 80

4 0. 1 0

25 .2 0

29 .1 0

0 .0 0

5 .0 0

1 0 .0 0

1 5 .0 0

2 0 .0 0

2 5 .0 0

3 0 .0 0

3 5 .0 0

4 0 .0 0

4 5 .0 0

H
D

L
(m

g
/d

l)

1 2 3 4 5 6 7 8

V a lo ri  in d iv id u a le  H D L

v a lo r i s it ua t e  in  l im i te  no rm a le

v a lo r i s c az u te

90.10

0

86.90

137.50 141.10
131.40 133.70

84.60

120.70

0.00

20.00

40.00

60.00

80.00

100.00

120.00

140.00

160.00

L
D

L
(m

g
/d

l)

1 2 3 4 5 6 7 8

Va lori individua le  LDL

valori s ituate in limite normale

valori c rescute

1 6.0 0
14 .0 0

11 .00

19 .00

14 .00
1 6.00

8.0 0

2 9.0 0

0.0 0

5.0 0

1 0.0 0

1 5.0 0

2 0.0 0

2 5.0 0

3 0.0 0

A
LT

(5
-4

0 
IU

/l)

1 2 3 4 5 6 7 8

V alori ind ividua le ALT

va lor i situa te in  lim i te  no rm ale



 19 

 

 

 

 

 

 

 Fig. 37 – Valori individuale ale raportului De Ritis 

 

4. Alţi markeri biochimici sanguini la pacienţii cu schizofrenie 

Am considerat a fi utilă şi determinarea glicemiei şi a proteinelor totale, markeri biochimici care ar putea fi  
implicaţi in evoluţia bolii. 

a) În cadrul unei prime cercetări, am investigat valorile glicemiei în cazul unui grup de 12 bolnavi de schizofrenie 
de sex masculin cu vârste cuprinse între 20 şi 55 de ani care au beneficiat de medicaţie.  

 

 

 

 

 

 Fig. 38 – Valori individuale glicemie 

Rezultate statistice glicemie: Media 90.9167(mg/100 ml), abaterea standard 9.62439, p<0.01, t=-3.269, 11 grade, 
d=0.94>0.8 

 media normală clinic: 100 mg/100 ml 

b) În cadrul unei cercetări la care a participat un grup de subiecţi ce a inclus 5 bărbaţi şi 3 femei cu vârste cuprinse 
între 40 şi 68 ani, printre parametrii biochimici investigaţi cu această ocazie s-a numărat şi cel reprezentat de 
valoarea proteinelor totale serice.   

 

 

 

 

 

Fig. 39 – Valori individuale proteine totale 

Rezultate statistice proteine totale: Media 6.3750(g/dl), abaterea standard 0.79776, p<0.05, t=-3.457, 7 grade de 
libertate, d=1.22>0.8 

media normală clinic: 7.35 g/dl. 
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5. Evaluarea unor electroliţi sanguini(Na, K, Ca, Ca ionizat, Mg, Fe, PO4
3-) 

  Am efectuat o evaluare a unor electroliţi sanguini în cursul unei cercetări  efectuate cu participarea unui 
grup de 8 pacienţi schizofrenici, 5 bărbaţi şi 3 femei cu vârste între 40-68 ani  care au beneficiat de medicaţie 
antipsihotică specifică fiind trataţi în cadrul Clinicii de Psihiatrie de la Palazu Mare a Spitalului Clinic Judeţean de 
Urgenţă Constanţa. Microelementele investigate cu această ocazie au fost sodiul seric, potasiul seric, calciul seric, 
calciul ionizat seric, magneziul seric, fierul seric (sideremia) şi fosfatul seric (PO4

3-). Probele de sânge au fost 
analizate utilizându-se analizorul automat biochimic Beckman Coulter Synchron CX7. [12] 

 În cazul fosfatului seric nu au fost obţinute rezultate semnificativ diferite faţă de valorile medii normale. 

 

 

 

 

 

 

Fig. 40 – Valori individuale calciu seric 

Rezultate statistice Calciu seric: Media 8.563(mg/dl), abaterea standard 0.4719, p<0.01, t=-5.320, 7 grade de 
libertate, d=1.88>0.8 

media normală clinic - 9.45 mg/dl 

 

 

 

 

 

 

 Fig. 41 – Valori individuale calciu ionic seric 

Rezultate statistice Calciu ionic seric: Media 3.988(mg/dl), abaterea standard 0.2642, p<0.01, t=-6.556, 7 grade de 
libertate, d=2.32>0.8 

 media normală clinic - 4.6 mg/dl 

 

 

 

 

 

 

Fig. 42 – Valori individuale magneziu seric 

Rezultate statistice Magneziu seric:Media 1.9(mg/dl), abaterea standard 0.1852, p<0.01, t=-5.346, 7 grade de 
libertate, d=1.89>0.8 
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 media normală clinic - 2.25 mg/dl 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 43 – Valori individuale fier seric 

Rezultate statistice Fier seric: Media 62.63(µg/dl), abaterea standard 24.142, p<0.01, t=-5.843, 7 grade de libertate, 
d=2.07>0.8 

media normală clinic - 112.5 µg/dl 

 

 

 

 

 

 

 

 Fig. 44 – Valori individuale sodiu seric 

Rezultate statistice Sodiu seric: Media 136.2(mmol/l), abaterea standard 2.2596, p<0.01, t=-5.320, 7 grade de 
libertate, d=1.88>0.8 

media normală clinic - 140.5 mmol/l. 

 

 

 

 

 

 

 

 Fig. 45 – Valori individuale potasiu seric 

Rezultate statistice Potasiu seric: Media 10.4737(mmol/l), abaterea standard 1.50590, p<0.01, t=11.596, 7 grade de 
libertate, d=4.1>0.8 

 media normală clinic - 4.3 mmol/l. 
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6. Corelaţii intre markerii biochimici decelaţi la pacienţii diagnosticaţi cu schizofrenie 

    Pentru a determina existenţa unor posibile corelaţii între diverşii markeri abordaţi în cadrul acestui studiu 
separat în cadrul fiecărui obiectiv urmărit în parte, corelaţii care ar putea furniza informaţii utile, am ales ca probă 
statistică aplicată scorurilor obţinute pentru grupurile analizate proba coeficientului de corelaţie al rangurilor 
Spearman(rho), probă neparametrică ce a putut fi aplicată inclusiv în acele cazuri când pentru un anumit marker 
distribuţia scorurilor obţinute diferea cu mult faţă de distribuţia normală sau când au existat şi scoruri cu valori mult 
diferite faţă de majoritatea valorilor pentru acelaşi indicator la nivelul eşantionului. 

a) În cadrul uneia dintre cercetările efectuate în vederea elaborării acestei lucrări am obţinut participarea  
unui grup de 16 pacienţi diagnosticaţi cu schizofrenie de sex masculin, cu vârste între 27 şi 56 ani,  care au 
beneficiat de medicaţie antipsihotică specifică fiind trataţi în cadrul Clinicii de Psihiatrie de la Palazu Mare a 
Spitalului Clinic Judeţean de Urgenţă Constanţa. Am analizat cu această ocazie o serie mai largă  de markeri 
biochimici ce vizau mecanismele defensive antioxidante ale organismului, metabolismul amoniacului şi gradul de 
afectare a funcţiilor hepatice şi am investigat existenţa unor posibile corelaţii între markerii ce aparţineau diferitelor 
categorii enumerate. 

     Un caz mai deosebit a fost cel al scorurilor obţinute pentru creatinfosfokinaza (CK) şi al corelaţiilor pe 
care le-am obţinut în cazul acestui marker cu alţi doi markeri ce privesc mecanismele defensive antioxidante şi 
anume  statusul antioxidant total (TAS) şi glutationul redus (G-SH). În aceste două cazuri am obţinut valori ale 
coeficientului Spearman de -0.830 la p<0.01 şi respectiv -0.618 la p<0.05. Aceste valori luate singure în considerare 
ar indica o corelaţie semnificativă negativă între creatinfosfokinaza de o parte şi TAS şi glutationul redus de 
cealaltă parte.  

       După întocmirea graficelor “norurilor de puncte” se poate vedea însă că în fiecare dintre aceste două cazuri 
în cadrul eşantionului sunt prezente practic două “populaţii” diferite, una dintre acestea fiind constituită din patru 
pacienţi care au prezentat valori foarte mari ale creatinfosfokinazei şi cealaltă din pacienţi în cazul cărora valorile 
TAS şi GSH diferă destul de mult fără ca valorile CK să se modifice foarte mult. 

       Am aplicat proba coeficientului de corelaţie al rangurilor Spearman în cazul TAS şi indicelui creatinic. A 
rezultat o valoare a coeficientului Spearman de 0.622 la p<0.05. În urma realizării graficului norului de puncte nu a 
mai fost vizibilă existenţa unor două populaţii foarte diferite în cadrul aceluiaşi eşantion ca în cazurile prezentate 
anterior ce au vizat creatinfosfokinaza, dar corelaţia obţinută nu a rezultat a fi lineară.  

 Fig. 46 – corelaţii CK-TAS                                                                    Fig. 47 – corelaţii CK - GSH 
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 Fig. 48 – Corelaţii TAS- Ic 

În cazul calculării coeficientului Spearman pentru indicele creatinic şi LDH, lucru realizat în vederea 
investigării unor posibile corelaţii existente între metabolismul amoniacului şi gradul de afectare hepatică în cazul 
pacienţilor bolnavi de schizofrenie investigaţi, a rezultat o valoare a coeficientului Spearman de -0.610 la 
p<0.05(ceea ce ar indica existenţa unei corelaţii inverse între nivelul LDH, eventualele creşteri ale acestuia, 
manifestate de regulă în cazurile de afectare hepatică, fiind asociate unor scăderi ale indicelui creatinic, indice care 
a avut o valoare scăzută în cazul tuturor pacienţilor investigaţi de noi). În urma realizării graficului norului de 
puncte a rezultat de asemenea că nu există o corelaţie clar lineară între cele două variabile. 

 

 

 

 

 

 

 

 Fig. 49 – Corelaţii LDH-Ic 

Din rezultatele prezentate mai sus putem concluziona că ar putea fi utilă o investigare ulterioară a 
existenţei la bolnavii de schizofrenie a unor astfel de corelaţii între mecanismele defensive antioxidante şi 
metabolismul amoniacului într-un caz şi între metabolismul amoniacului şi gradul potenţial de afectare a activităţii 
hepatice în celalalt caz, în condiţiile utilizării unor eşantioane de pacienţi cu mult mai mari decât cel utilizat în 
cadrul cercetării menţionate mai sus. 

 

b) Pentru a investiga posibilitatea existenţei unor legături încă necercetate între stresul oxidativ, metabolismul 
lipidic si cel proteic  am determinat valorile unei game mai largi de compuşi biochimici sanguini în cazul unui grup 
de 8 pacienţi schizofrenici. Grupul de subiecţi a inclus 5 bărbaţi şi 3 femei cu vârste cuprinse între 40 şi 68 ani.  

Pentru început au fost observate corelaţii pozitive puternice existente între factori antioxidanţi 
neenzimatici. Astfel, în cazul albuminei şi bilirubinei indirecte a fost obţinută o valoare a coeficientului Spearman 
de 0.932 la p<0.01, iar în cazul acidului uric şi bilirubinei totale un coeficient Spearman de 0.732 la p<0.05. În 
urma realizării graficelor norilor de puncte nu a rezultat prezenţa unor corelaţii foarte lineare, dar care prezintă o 
tendinţă apropiată de linearitate. Astfel de corelaţii pozitive între markeri specifici aceluiaşi ansamblu mai larg de 
mecanisme defensive antioxidante ar putea avea o anumită relevanţă privind starea generală a     respectivului 
ansamblu de mecanisme şi ar putea indica faptul ca întregul sistem defensiv antioxidant este afectat în cazul  
schizofreniei. 
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Fig. 50 – corelaţii acid uric-bilirubina totală                     Fig. 51 – corelaţii albumină-bilirubina indirectă 

Am investigat de asemenea şi existenţa unor posibile corelaţii între metabolismul amoniacului şi cel 
energetic, pe de o parte, şi metabolismul proteic, de cealaltă parte, prin  calcularea coeficientului de corelaţie 
Spearman pentru creatinfosfokinaza şi proteinele totale sanguine. A rezultat o valoare de 0.833 a respectivului 
coeficient pentru p<0.05. După realizarea graficului norului de puncte a rezultat existenţa unei corelaţii apropiate de 
una lineară cu excepţia unui caz individual în care am avut de a face cu o valoare foarte mare a 
creatinfosfokinazei(aşa cum am menţionat anterior, astfel de creşteri foarte mari pot apare la bolnavii de 
schizofrenie ca urmare a reacţiilor negative avute faţă de medicaţia antipsihotică). Relaţia observată ar putea indica 
unele creşteri ale sintezei proteice asociate măririi energiei disponibile ca urmare a unor creşteri ale nivelului 
creatinfosfokinazei. 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 52 –  corelaţii CK-Proteine Totale 

Au mai fost obţinute şi unele rezultate interesante privind corelaţii existente între metabolismul lipidelor şi 
nivelul sanguin al unor electroliţi în cazul grupului de bolnavi de schizofrenie investigaţi. Astfel, a fost obţinut un 
coeficient Spearman în valoare de 0.738 pentru HDL colesterol şi fosfatul seric, la p<0.05.  Graficul norului de 
puncte indică o corelaţie pozitivă destul de apropiată de una strict lineară între cei doi indicatori. Pentru LDL 
colesterol şi magneziu seric a fost obţinut un coeficient Spearman în valoare de 0.88 la p<0.01, graficul norului de 
puncte indicând existenţa unei corelaţii pozitive apropiate de una strict lineară. Pentru calciul ionic şi LDL a fost 
obţinută o corelaţie negativă indicată de un coeficient Spearman cu valoare de -0.843 la p<0.01. În urma realizării 
graficului norului de puncte a rezultat existenţa unei corelaţii negative destul de apropiată de una strict lineară. 
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Fig. 53 – corelaţii HDL-PO4                                                                                                                      Fig. 54 – corelaţii Mg-LDL 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

       Fig. 55 – corelaţii LDL-Ca ionic                                                                    Fig. 56 Corelaţii K-Risc aterogen 

 

 

Am calculat valoarea coeficientului Spearman şi pentru potasiul seric şi valoarea riscului aterogen. A 
rezultat un coeficient Spearman în valoare de 0.781 la p<0.05 şi existenţa unei corelaţii pozitive destul de apropiate 
de una strict lineară în urma realizării graficului norului de puncte. 
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DISCUŢII ŞI CONCLUZII 

 

Din analiza datelor obţinute, in cele 6 obiective majore ale studiului nostru, putem formula următoarele 
aprecieri, comentarii si concluzii: 

1) Stresul oxidativ si apărarea antioxidanta in schizofrenie 
În ce priveşte stresul oxidativ şi combaterea acestuia, bolnavii de schizofrenie prezintă în primul rând 

disfuncţii particulare şi foarte mari ca amploare ale acelor mecanisme defensive antioxidante care utilizează drept 
cofactor glutationul redus. Aceasta implică o vulnerabilitate crescută atât în faţa activităţii nocive a H2O2 cât şi în ce 
priveşte riscurile peroxidării lipidice, ale carei efecte nocive au fost constatate in cazul bolnavilor de schizofrenie. [8] 
Iar acest lucru este în mod particular foarte important în cazul unei astfel de boli pentru care funcţionarea 
membranelor neuronale joacă un rol crucial, respectivele membrane fiind foarte bogate tocmai în lipide ce conţin 
acizi graşi nesaturaţi foarte vulnerabili în faţa peroxidărilor.  

Nivelul foarte scăzut al glutationului observat în cazul grupurilor de pacienţi bolnavi de schizofrenie în 
cadrul a trei dintre cercetările derulate de către noi indică prezenţa unor disfuncţii majore în cadrul mecanismelor pe 
care organismul le utilizează pentru neutralizarea acţiunii negative a radicalilor liberi/speciilor reactive de oxigen şi 
în mod particular  a H2O2, compuşi care sunt formaţi în cursul proceselor metabolice normale sau accidentale, în 
principal la nivelul mitocondriilor şi care conduc la apariţia “stresului oxidativ” şi la accelerarea proceselor 
degenerative morfo-funcţionale[3] care pot accelera chiar şi procesul îmbătrânirii cu consecinţe negative inclusiv la 
nivel cerebral.  

Deoarece glutationul redus este principalul compus antioxidant non-proteinic şi joacă un rol critic în ce 
priveşte protejarea celulei de deteriorările cauzate de speciile reactive de oxigen, un deficit de glutation redus poate 
conduce la peroxidarea membranelor neuronale şi la apariţia unor microleziuni în jurul terminaţiilor dopaminergice, 
rezultând pierderi ale conectivităţii la nivel sinaptic. 

Tot din cercetările noastre rezultă însă că tratamentul specific aplicat bolnavilor de schizofrenie poate fi 
asociat cel puţin în unele cazuri cu o ameliorare a situaţiei şi o revenire a glutationului redus la valori mai apropiate 
de cele normale. Scăderea foarte importantă a glutationului redus observată în mod repetat în cadrul cercetărilor 
derulate de noi contrastează într-o anumită măsură cu scăderea moderată a glutation reductazei observată în cadrul 
uneia dintre cercetări, situaţie care sugerează faptul că scăderea respectivă a glutationului pare să fie mai puţin 
rezultatul unei posibile activităţi deficitare a reducerii glutationului oxidat şi mai degrabă pare să fie efectul unei 
accelerări a procesului de oxidare ca urmare a acţiunii radicalilor liberi aflaţi în exces.  

Rezultatele obţinute pentru TAS(statusul antioxidant total) în cursul a două dintre cercetările derulate de 
noi au fost însă contradictorii, nepermiţându-ne să tragem în acest caz o concluzie. 

În ce priveşte două dintre enzimele foarte importante implicate în derularea mecanismelor defensive 
antioxidante şi anume glutation peroxidaza şi superoxid dismutaza, rezultatele obţinute de noi în cursul uneia dintre 
cercetările prezentate în această lucrare indică descreşteri foarte marcate ale nivelurilor acestor enzime, rezultate 
similare fiind obtinute de alti autori[1], existand insa si cercetari in cadrul carora au fost constatate cresteri ale 
nivelului superoxid dismutazei aflate in relatie cu simptomele pozitive ale schizofreniei.[6]  rezultatele obtinute de 
noi fac destul de evidentă existenţa unor reduceri importante ale capacităţilor de apărare ale organismului în faţa 
acţiunii nocive a radicalilor liberi.   

Rezultatele obţinute pentru albumină şi bilirubina directă se înscriu în aceeaşi tendinţă a diminuării 
marcate a concentraţiilor unor compuşi antioxidanţi, lucru care poate indica epuizarea acestora în urma activităţii 
foarte puternice a radicalilor liberi. 

Astfel, datele obţinute de noi relevă faptul că în cazul schizofreniei este vizibilă diminuarea unor 
componente ale sistemului defensiv antioxidant. Deşi rezultatele obţinute pentru TAS au fost contradictorii, 
rezultatele obţinute în mod repetat în cazul glutationului redus(caracterizate de scăderi foarte mari), ca şi cele 
obţinute în cazul glutation reductazei, glutation peroxidazei, superoxid dismutazei, albuminei şi bilirubinei directe, 
indică faptul că în cazul bolnavilor de schizofrenie apărarea antioxidantă este în mod vizibil deficitară. Putem 
concluziona că în mod destul de clar, stresul oxidativ manifestă o agravare destul de puternică în cazul 
bolnavilor de schizofrenie.  

2) Metabolismul amoniacului in schizofrenie    
Dezechilibrul observat între creatină şi creatinină relevat de nivelurile scăzute ale indicelui creatinic la 

bolnavii de schizofrenie(atât în cazul pacienţilor bolnavi de schizofrenie care au primit medicaţie cât şi în al celor 
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fără medicaţie - valoarea indicelui creatinic pare sa fie foarte puţin influenţată de aplicarea medicaţiei specifice) 
poate indica faptul ca în cazul bolnavilor de schizofrenie creatina se deshidratează rapid, producând mai accelerat 
creatinină prin ciclizare în detrimentul conversiei normale la creatin fosfat. Acest lucru conduce la ideea existenţei 
unor posibile perturbări ale metabolismului energiei cât şi la cea a existenţei unor dezechilibre majore în cadrul 
proceselor de detoxifiere de amoniac ale organismului (amoniacul fiind un rezultat al matabolismului substanţelor 
ce conţin azot). Aceste perturbări pot conduce la apariţia unor deteriorări ale ţesutului cerebral, creierul fiind unul 
dintre organele cele mai afectate în cazul existenţei unei eventuale stări de hiperamoniemie. 

Valorile foarte crescute ale creatinfosfokinazei în cazul unora dintre pacienţi au contrastat foarte 
puternic cu cele ale restului pacienţilor din cadrul grupurilor din care făceau aceştia parte, această situaţie putând fi 
un potenţial indicator al unei reacţii negative individuale faţă de medicaţia specifică. Chiar şi din punct de vedere 
statistic a fost vizibil faptul că în acest caz au existat în interiorul grupurilor de pacienţi diferenţe majore în ce 
priveşte acest marker biochimic în anumite cazuri individuale. 

Scăderea valorilor ureei poate semnifica o reducere a activităţii  uneia dintre căile normale de 
detoxifiere a amoniacului ce conduce la sinteza ca produs final a respectivului compus. 

3) Profilul lipidic si afectarea hepatica in schizofrenie  
În ce priveşte cele două cercetări în cadrul cărora am analizat markeri ai activităţii hepatice putem observa 

faptul că acestea au condus la obţinerea unor rezultate  contradictorii în ce priveşte respectivii markeri (AST, ALT, 
LDH, GGT), astfel încât nu putem trage o concluzie clară privind afectarea funcţiilor hepatice la pacienţii bolnavi 
de schizofrenie.  

De asemenea, datele obţinute în cadrul uneia dintre cercetări în ce priveşte profilul lipidic au produs 
rezultate care nu diferă în mod semnificativ din punct de vedere statistic faţă de valorile medii normale pentru o 
serie de indicatori cum ar fi colesterolul total, trigliceridele şi lipidele totale. Au fost obţinute însă rezultate 
semnificative din punct de vedere statistic privind o scădere a HDL colesterolului faţă de valorile medii 
normale, o  creştere a LDL colesterolului şi o creştere a riscului aterogen faţă de valorile medii normale, însă 
media de vârstă a pacienţilor incluşi în grupul de participanţi în cazul acestei cercetări a fost de 54 de ani, fiind 
suficient de ridicată astfel încât vârsta să fi putut constitui şi ea un factor important în determinarea respectivelor 
modificări. Cu toate acestea considerăm ca acest aspect merită studiat în continuare în viitor. 

4) Alţi markeri biochimici sanguini la pacienţii cu schizofrenie     
 În cadrul a două dintre cercetările efectuate de noi am studiat şi valorile glicemiei şi ale proteinelor totale 
serice. Rezultatele obţinute indică unele perturbări ale metabolismului glucidelor şi a celui proteic, însă cel 
puţin în cazul glicemiei un posibil factor important ar putea fi nu atât boala în sine cât perturbarea stilului de viaţă 
cauzată de către aceasta. Bolnavii de schizofrenie de regulă prezintă perturbări ale funcţionalităţii în plan socio-
economic care pot avea ca efecte inclusiv o igienă personală şi o nutriţie deficitare.   
 Toţi pacienţii incluşi în cele două cercetări menţionate în anterior au primit medicaţie specifică, medicaţia 
antipsihotică (în special cea care include antipsihoticele atipice) fiind cunoscută ca putând favoriza în anumite 
condiţii apariţia diabetului. Rezultatele obţinute de noi pentru glicemie nu par a indica existenţa unor astfel de 
complicaţii în cazul pacienţilor care au participat la acest studiu.                                    

5)  Evaluarea unor electroliţi sanguini  (Na, K, Ca, Ca ionizat, Mg, Fe, PO4
3-) in schizofrenie    

 În cadrul uneia dintre cercetările efectuate am inclus analizarea concentraţiilor electroliţilor menţionaţi mai 
sus. Am ales acesti markeri ca obiect de studiu si datorita existentei unui numar destul de mare de cercetari similare 
care au investigat acesti markeri, inclusiv la nivel sanguin, in relatie cu functionarea generala a sistemului nervos si 
cu patologia altor boli neuropsihice.[4][5][7][13]         

Rezultatele obţinute de noi includ scăderi marcate ale concentraţiei serice a unor electroliţi cum ar fi 
calciul seric, calciul ionic seric, magneziul seric, fierul seric şi sodiul seric, concomitent cu creşteri marcate 
ale potasiului seric. Modificările în sens invers ale sodiului şi potasiului seric observate pot indica prezenţa în 
acest caz a unor disfuncţii în funcţionarea pompei de sodiu-potasiu cu activitate dependentă de ATP ce 
reglează nivelurile intra- şi extracelulare ale celor doi electroliţi.  

 Calciul în formă ionică joacă un rol crucial în cadrul activităţii neuronale şi în special în cadrul proceselor 
de eliberare a neurotransmiţătorilor la nivelul butonilor sinaptici. Magneziul în formă ionică poate avea uneori la 
nivel neuronal o acţiune opusă  celei a calciului, el realizând legături ionice diferite de cele ale calciului cu apa şi 
blocând în consecinţă activitatea unor receptori membranari (de exemplu receptorii NMDA ai glutamatului) care în 
mod normal acţionează prin deschiderea unor canale ionice care permit trecerea ionilor de calciu. În cadrul 
cercetării realizate de noi au rezultat niveluri serice scăzute atât ale calciului cât şi ale magneziului, fiind 
necesare cercetări ulterioare pentru investigarea mai aprofundată a acestui aspect. 

 Scăderea nivelului fierului seric faţă de media normală poate indica prezenţa unor probleme în ce 
priveşte procesele de transport ale oxigenului de către hemoglobină, disfuncţii la nivelul mioglobinei precum 
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si in activitatea citocromilor si hemenzimelor (catalaza, peroxidaza). Creierul este cel mai mare consumator de 
oxigen dintre toate organele corpului şi în consecinţă este sensibil faţă de orice posibilă reducere a aportului de 
oxigen. 

 Am cercetat concentraţia acestor electroliţi  la nivel sanguin intr-un singur studiu efectuat pe un număr mic 
de pacienţi bolnavi de schizofrenie. Însă considerăm că rezultatele obţinute indică utilitatea unor cercetări 
ulterioare care să exploreze această temă în profunzime cu participarea unui număr mai mare de subiecţi si 
cu utilizarea de grupuri de pacienti cu si fara utilizare de medicamente antipsihotice in istoricul lor medical 
pentru a se putea observa o eventuala influenta a medicatiei in acest caz.             

6) Corelaţii intre markerii biochimici decelaţi la pacienţii diagnosticaţi cu schizofrenie          
 În cadrul a două dintre cercetările efectuate, în cursul cărora am investigat mai mulţi markeri din categorii 
diferite pe care le-am abordat în această lucrare în capitole separate, am obţinut unele corelaţii statistice 
interesante între markerii biochimici sanguini aparţinând unor categorii distincte. 

 Astfel, au fost observate corelaţii pozitive puternice existente între diferiţi factori antioxidanţi 
neenzimatici. Astfel, în cazul albuminei şi bilirubinei indirecte a fost obţinută o valoare a coeficientului 
Spearman de 0.932 la p<0.01, iar în cazul acidului uric şi bilirubinei totale un coeficient Spearman de 0.732 la 
p<0.05. Astfel de corelaţii pozitive între markeri specifici ansamblului mai larg de mecanisme defensive 
antioxidante ar putea avea o anumită relevanţă privind starea generală a respectivului ansamblu de mecanisme, 
valorile respectivilor markeri din cadrul celor două perechi analizate crescând sau scăzând eventual concomitent(în 
cadrul fiecărei perechi în parte) în funcţie de mărimea acţiunii unor factori oxidanţi cu care amândoi membrii 
perechii intră individual în reacţie pentru a-i neutraliza. 

 În cursul uneia dintre cercetări am investigat de asemenea şi existenţa unor posibile corelaţii, în cazul 
bolnavilor de schizofrenie participanţi la studiu, între metabolismul amoniacului şi cel energetic, pe de o parte, şi 
metabolismul proteic, de cealaltă parte, prin  calcularea coeficientului de corelaţie Spearman pentru 
creatinfosfokinaza şi proteinele totale sanguine. A rezultat o corelaţie pozitivă indicată de o valoare de 0.833 
a respectivului coeficient pentru p<0.05. Relaţia observată ar putea indica unele creşteri ale sintezei proteice 
asociate măririi energiei disponibile ca urmare a unor creşteri ale nivelului creatinfosfokinazei. 

În urma prelucrărilor statistice au mai fost obţinute şi unele rezultate interesante privind corelaţii existente 
între metabolismul lipidelor şi nivelul sanguin al unor electroliţi în cazul grupului de bolnavi de schizofrenie 
investigaţi. Astfel, a fost obţinut un coeficient Spearman în valoare de 0.738 pentru HDL colesterol şi fosfatul 
seric, la p<0.05. Pentru LDL colesterol şi magneziu seric a fost obţinut un coeficient Spearman în valoare de 
0.88 la p<0.01. Pentru calciul ionic şi LDL a fost obţinută o corelaţie negativă indicată de un coeficient 
Spearman cu valoare de -0.843 la p<0.01. S-a obţinut şi o corelaţie pozitivă materializată intr-un coeficient 
Spearman în valoare de 0.781 la p<0.05 între potasiul seric şi riscul aterogen. Date fiind rolul pozitiv în ce 
priveşte funcţionarea sistemului cardiovascular care este atribuit colesterolului HDL şi respectiv rolul negativ 
atribuit colesterolului LDL, din rezultatele obţinute mai sus, pentru electroliţii şi ceilalţi markeri biochimici, rezultă 
că un nivel crescut al fosfatului seric şi unul crescut al calciului ionic ar putea fi asociate cu o funcţionare mai 
bună a sistemului cardiovascular(datorită creşterii asociate a HDL colesterolului în primul caz şi a scăderii 
asociate a LDL colesterolului în al doilea), în timp ce o creştere a magneziului seric şi una a potasiului seric 
ar putea fi asociate cu disfuncţionalităţi ale respectivului sistem(fiind asociate cu creşterea LDL, respectiv a 
riscului aterogen). 

În ce priveşte corelaţiile unor markeri ai metabolismului amoniacului(indicele creatinic şi 
creatinfosfokinaza) şi markeri ai stresului oxidativ(TAS şi GSH) au fost obţinute  valori semnificative ale 
coeficientului Spearman, dar în cazul creatinfosfokinazei graficul norului de puncte indică faptul că este implicată  
şi o eterogenitate foarte mare a grupului analizat(acesta fiind împărţit practic în două subgrupuri ce prezintă relaţii 
diferite între CK pe de o parte şi TAS, respectiv GSH de cealaltă parte). În cazul perechii indice creatinic – TAS a 
rezultat în acest caz o valoare a coeficientului Spearman de 0.622 la p<0.05. În urma realizării graficului norului de 
puncte nu a mai fost vizibilă existenţa unor două populaţii foarte diferite în cadrul aceluiaşi eşantion ca în cazurile 
prezentate anterior ce au vizat creatinfosfokinaza, iar corelaţia obţinută nu a rezultat a fi lineară. Corelaţia obţinută 
este una de sens pozitiv, indicând faptul ca o eventuală creştere a TAS, indicator de ansamblu al activităţii 
defensive antioxidante, este asociată cu o creştere a  Indicelui creatinic, a cărui valoare a fost constatată a fi 
scăzută la toţi pacienţii diagnosticaţi  cu schizofrenie. Trebuie însă menţionat şi faptul că în ce priveşte TAS, in 
cadrul altei cercetări am obţinut unele rezultate de sens contrar, astfel încât şi respectiva corelaţie între TAS şi 
indicele creatinic trebuie tratată cu o oarecare prudenţă. 

În vederea investigării unor posibile corelaţii existente între metabolismul amoniacului şi gradul de 
afectare hepatică în cazul pacienţilor bolnavi de schizofrenie a fost calculat coeficientul Spearman pentru indicele 
creatinic şi LDH. A rezultat o valoare a coeficientului Spearman de -0.610 la p<0.05(ceea ce indică existenţa 
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unei corelaţii inverse între nivelul LDH şi cel al indicelui creatinic, eventualele creşteri ale LDH, manifestate 
de regulă în cazurile de afectare hepatică, fiind asociate unor scăderi ale indicelui creatinic, indice care a fost 
mult scăzut sub normal în cazul tuturor pacienţilor investigaţi de noi).  

 În concluzie, datele obţinute de noi contribuie la lărgirea bazei de cunoştinţe actuale privind  
dezechilibrele biochimice in schizofrenie si conturează noi motivaţii  pentru aprofundarea unor cercetări 
ulterioare. Unele perturbări de natură biochimică par să fie vizibile în cazul schizofreniei nu doar la nivel 
strict cerebral, nivel la care accesul mijloacelor de diagnosticare este mai dificil datorită sensibilităţii 
creierului în faţa eventualilor factori exogeni perturbatori şi datorită complexităţii tehnologice a mijloacelor 
de investigare utilizabile la acest nivel, ci şi la nivel sanguin, nivel la care pot fi utilizate metode de investigare 
mai puţin complexe şi costisitoare. Astfel încât identificarea unor markeri cu rol diagnostic în schizofrenie la 
nivel sanguin ar putea constitui un progres însemnat în direcţia identificării unor metode şi tehnici mai puţin 
costisitoare si mai accesibile de laborator clinic utilizabile în cazul acestei afecţiuni. 
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