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RESUMO

Introducdo: Epilepsia é uma desordem cerebral caracterizada
predominantemente pela interrupcdo paroxistica do funcionamento normal do
cérebro causada por crises epilépticas que ocorrem de maneira recorrente e
imprevisivel. Aproximadamente 50% dos adultos com epilepsia tém ao menos
uma comorbidade médica associada, e algumas condi¢cdes apresentam uma
prevaléncia maior quando comparados a populacdo em geral. Entre elas
podemos citar as comorbidades psiquiétricas e as alteragfes nutricionais.
Objetivos: O presente estudo avaliou o consumo alimentar de pacientes
portadores de epilepsia, e de forma mais especifica, o consumo dos acidos
graxos poli-insaturados (PUFAS), e a sua relacdo com a presenca de
transtornos neuropsiquiatricos.

Métodos: Foi realizado um estudo transversal onde o consumo alimentar de
paciente com epilepsia do lobo temporal foi avaliado por um questionario de
frequéncia alimentar (QFA) validado para a populacdo de Porto Alegre —RS.
Também foi avaliado a presenca de transtornos psiquiatricos e sintomas de
ansiedade através dos questionarios estruturados, SCID, BAI e Escala de
Hamilton.

Resultados: Pacientes com diagnostico de transtornos psiquiatricos avaliado
por SCID apresentaram menor consumo de acidos graxos omega-3, (0,53 *
0,34g vs 0,84 = 0,58g; p=0,047) e (0,21g * 0,13g/1000kcal vs
0,32+0,219/1000kcal; p=0,049). Pacientes com maiores niveis de ansiedade
avaliados pelo BAI também apresentaram menor ingestdao de PUFAS n-3 (9,14
+ 3,659 vs 12,82 + 4,84g; p=0,011 e 3,41 + 1,21% vs 4,14 + 1,05% do VET;
p=0,04). A Escala de Hamilton apresentou correlagdo inversa ao consumo de
PUFAS n-3 (-0,306; p=0,041).

Concluséao: Foi identificada uma associacéo entre o consumo de PUFAS n-3 e
a presenca de transtornos psiquiatricos e niveis mais altos de ansiedade em
pacientes com epilepsia do lobo temporal. Ainda que o nosso estudo ndo pode
determinar uma relacdo de cause efeito entre alteracdes neuropsiquiatricas e
consumo de PUFAS é possivel que um consumo de alimentos ricos em
Omega-3 possa ser uma estratégica terapéutica a fim de melhorar
anormalidades neuropsiquiatricas nesses pacientes. Essa € uma interessante

guestdo que necessita ser melhor avaliada no futuro.



Palavras — chaves: epilepsia; disturbios psiquiatricos; depressao; ansiedade;
acidos graxos Omega-3; consumo alimentar, questionario de frequéncia
alimentar (QFA).



ABSTRACT

Background: Epilepsy is a brain disorder characterized by recurrent and
unpredictable interruptions of normal brain function. About 50% of the adults
patients with epilepsy have one or more coexisting medical conditions. Among
the comorbidities, we highlight nutritional problems as well psychiatric disorders,

which have a significant impact in the life quality of this patient.

Aims: The aim of this study is to evaluate the nutritional intake of lobe temporal
epilepsy patients and investigate its relation with psychiatric disorders

diagnosis.

Patients and Methods: we performed a cross-sectional study with 45 temporal
lobe epilepsy patients and applied a food frequency questionary (FFQ),
comparing the results with psychiatric diagnosis assessed by SCID to any

disorders and depression by BAI and Hamilton Scale for anxiety.

Results: All patients had a higher consumption of calories (38,89 + 15,44). than
the preconized for people in general and a lower intake of PUFAS than the
recommended for cardiovascular protection. Patients identified with any
psychiatric disorder by SCID had a lower intake of PUFAS n-3 (0,53 £ 0,349 vs
0,84 + 0,58¢g; p=0,047 and 0,21g + 0,13g/1000kcal vs 0,32+0,21g/1000kcal,
p=0,049 than those free of diagnosis. Patients with high levels of anxiety also
had also had a lower consumption of PUFAS n-3 (9.14 + 3.65g vs 12.82 *
4,84q; p=0.011). The Hamilton Scale had a negative correlation with PUFAS n-3
intake (0,306; p=0,041).

Conclusion: We found a negative relation between the diagnosis of psychitric
disorders and anxiety as assessed by SCID and BAI respectively. It's not
possible to determine a cause and effect relationship in this association, but we
can consider the omega-3 fat acid and PUFAS n-3 rich food might be potentially
therapeutic in patients with temporal lobe epilepsy. This question might deserve

further studies.

Key Words: epilepsy, psychiatric disorders, anxiety, depression, food intake,

omega 3 fatty acids, food frequency questionary (FFQ)
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1. Introducéo

Epilepsia € uma desordem cerebral caracterizada predominantemente
pela interrupgcdo paroxistica do funcionamento normal do cérebro causada por
crises epilépticas que ocorrem de maneira recorrente e imprevisivel (Fisher et
al., 2005). Segundo a Organizagdo Mundial da Saude (OMS),
aproximadamente 50 milhdes de pessoas no mundo sofrem desse disturbio e
85% delas vivem em paises em desenvolvimento. Ainda conforme relatério da
OMS, a cada ano, dois milhBes de novos casos sao registrados e cerca de
70% dos individuos com epilepsia poderiam levar uma vida normal com o

tratamento adequado (Oms, 2006).

Embora sua principal caracteristica sejam o0s ataques epilépticos
recorrentes, a epilepsia consiste em um disturbio crénico e complexo que afeta
diversos aspectos da vida do individuo (Gilliam et al., 2005). Esta entre as
patologias que estdo fortemente associadas a consequéncias psicossociais,
capazes de afetar a rotina diaria dos pacientes (Oms, 2006). Fatores
psicoldgicos, sociais e biolégicos vém sendo foco de diversos estudos em
epilepsia e, ainda que o objetivo principal do tratamento seja o controle das
crises, tem se tornado bastante relevante o fato de que, além das crises, outros
fatores afetam a qualidade de vida desses individuos. Entre eles podemos
destacamos as comorbidades psiquiatricas, e alteracdes nutricionais (Kobau et
al., 2004; Gilliam et al., 2005; Ben-Menachem, 2007; Tellez-Zenteno et al.,
2007).

Aproximadamente 50% dos adultos com epilepsia tém ao menos uma
comorbidade médica associada, e algumas dessas condi¢des apresentam uma
prevaléncia até muitas vezes maior entre pacientes com epilepsia quando
comparados a populacdo em geral (Keezer, Sisodiya e Sander, 2015). A
prevencado, a identificacdo e o tratamento de comorbidades presentes em
pacientes com epilepsia podem reduzir a mortalidade e melhorar a qualidade
de vida desses individuos (Elliott et al., 2009), bem como favorecer um manejo
mais efetivo das crises (Taylor et al., 2011).
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Em relagdo a qualidade da dieta, alguns estudos tém demonstrado
efeitos benéficos da dieta mediterranea (especificamente o consumo de frutas,
nozes, legumes e a razdo entre gorduras monossaturadas e saturadas) em
doencas neuroldgicas e disturbios psiquiatricos, destacando a importancia dos
acidos graxos poliinsaturados (PUFAS) Omega-3 e Omega-6(Quirk et al., 2013;
Opie et al., 2015; Sanchez-Villegas et al., 2015).

Evidéncias epidemiolégicas demonstram uma associacao negativa entre
0 consumo de peixe e transtornos neuropsiquiatricos, tais como ansiedade e
depressao (Jacka et al., 2013; Smith et al., 2014; Yoshikawa, Nishi e Matsuoka,
2015). Ansiedade e depressdo estdao entre as principais comorbidades
neuropsiquiatricas encontradas em pacientes com epilepsia (Gilliam et al.,
2005). Sendo o peixe uma importante fonte de acidos graxos poliinsaturados
Omega-3 (PUFAS n-3), e, sendo esses compostos importantes para o cérebro,
€ biologicamente plausivel sugerir uma relacdo entre o consumo de &cidos
graxos e os disturbios neuropsiquiatricos em paciente com epilepsia. Portanto,
nesse trabalho avaliaremos uma possivel relacdo entre o consumo de PUFAS
n-3 e a prevaléncia de distirbios neuropsiquiatricos em pacientes com
epilepsia do lobo temporal. E possivel que nosso trabalho ajude a entender
melhor as comorbidades neuropsiquiatricas em pacientes com epilepsia, bem

como desenvolver novas estratégias terapéuticas para esses pacientes.
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2. Revisao da Literatura

2.1 Estratégias para localizar e selecionar as informacgdes

Esta revisdo da literatura esta focada nos aspectos relacionados ao
consumo alimentar de pacientes portadores de epilepsia e diagnéstico de
transtornos psiquiatricos, principalmente transtornos de ansiedade e
depressdo. Também focamos no papel dos &cidos graxos poliinsaturados da
familia Omega 3 (PUFAS n-3) na epilepsia e nos transtornos psiquiatricos. As
buscas foram realizadas nos bancos de dados SciELO, PubMed e banco de

teses da CAPES nos ultimos cinco anos.

As referéncias dos estudos selecionados foi examinada e os resultados
de estudos relevantes foram incluidos, bem como artigos conceituados dos

assuntos discutidos.

Os termos utilizados para a pesquisa foram “epilepsy OR seizures”;
“psychiatric disorders”, “food intake”, “fatty acids omega 3” e combinac¢des dos

mesmos. Os resultados das buscas encontram-se na figura 1.

-

—

S —

Figura 1: resultado da busca na literatura
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2.2 Epilepsia

Epilepsia é uma desordem cerebral caracterizada predominantemente
pela interrupgcdo paroxistica do funcionamento normal do cérebro causada por
crises epilépticas que ocorrem de maneira recorrente e imprevisivel (Fisher et
al., 2005). Essa alteracdo na atividade cerebral, a “crise epilética”, € gerada em
funcdo de um aumento subito e excessivo da atividade de alguma regido ou de
algumas regides do cérebro, causado por anormalidades ainda nao totalmente
conhecidas, que afetam os neurdnios e alteram sua atividade elétrica normal.
No caso da epilepsia, essas alteracdes se mantém, criando uma tendéncia a
recorréncia das crises (Palmini e Zanonato, 2009). A epilepsia é um dos
problemas neurolégicos mais comuns, afetando entre 1 e 2% da populacgéo, e
atingindo pessoas de todas as idades, racas, e nhiveis socioecondmicos
(Krishnamoorthy, Satishchandra e Sander, 2003; Gilliam et al., 2005).

A Liga Internacional Contra a Epilepsia (ILAE) definiu, em 2005, a
epilepsia como um transtorno do cérebro caracterizado por uma predisposi¢ao
duradoura a crises epilépticas, e pelas consequéncias neurobiolégicas, sociais,
cognitivas e psicologicas desta condicdo e requer a ocorréncia de pelo menos
uma crise epiléptica (Fisher et al., 2005). Em 2014 uma definicdo operacional
de epilepsia para aplicacdo na pratica clinica foi proposta, sendo a epilepsia
definida entdo por uma das seguintes condi¢des: 1) pelo menos duas crises
nao provocadas (ou duas crises reflexas) ocorrendo em um intervalo superior a
24 horas; 2) uma crise nao provocada (ou uma crise reflexa) e chance de uma
nova crise ocorrer estimada em pelo menos 60%; 3) diagndstico de uma

sindrome epiléptica (Fisher et al., 2014).

Contudo, a epilepsia ndo pode ser considerada uma Unica condicéo, e
sim um grupo de uma variedade de distirbios que tém em comum uma
predisposicdo anormal para crises epilépticas (Fisher et al., 2005). A
classificacdo das epilepsias se baseia em dois eixos principais: a localizacdo e
o tipo de doenca que causa as crises. No que tange a localizacéo, é necessario
saber se a area alterada que gera as crises é focal, unilateral ou se é difusa, o
que sera definido, principalmente, pelo tipo de crise e é realizado com auxilio
de eletroencéfalograma (EEG), de forma que as epilepsias classificam-se em
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focais (parciais) ou generalizadas (Palmini e Zanonato, 2009).

hY

Quanto a etiologia, Shorvon prop6s a seguinte classificacdo para 0s

diferentes tipos de epilepsia (Shorvon, 2011):

Epilepsia Idiopatica: sdo as epilepsias de origem predominantemente
genética ou presumidamente genética e nas quais ndo existe alguma

importante anormalidade neuroanatdmica ou neuropatolégica;

Epilepsia Sintomatica: sdo as epilepsias de causa adquirida ou genética
associadas com anormalidades anatdbmicas ou patoldgicas, e/ou com

sintomas clinicos, indicativas de uma doenca ou condicdo subjacente;

Epilepsia Provocada: sdo as epilepsias nas quais um fator especifico
sistémico ou ambiental é a principal causa das crises epilépticas, sem

anormalidades neuroanatdbmicas ou neuropatologicas importantes;

Epilepsia Cripitogénica: sdo as epilepsias de natureza presumidamente

sintométicas cujas causas nado foram identificadas.

Contudo, ainda em 2011, a ILAE por meio da sua Comissdo de

Classificacdo e Terminologia (Berg e Scheffer, 2011) publicou novos

conceitos, onde a classificacdo por localizacdo, como focal e generalizada,

deve ser mantida apenas para a definicdo de crises epilépticas e ndo mais

ser utilizada para classificacdo de epilepsias, uma vez que muitas

sindromes apresentam os dois tipos de crises. Esses termos poderiam ser

usados em algumas instancias, mas nao em todas. Na mesma publicacao,

a ILAE também sugere uma nova classificagdo quanto a etiologia:

1)

2)

Genética: a epilepsia é o resultado direto de um defeito genético
conhecido ou presumido, nas quais a crise epiléptica é o principal
sintoma da doenca. Tal classificacdo deve ser justificada com formas

especificas de evidéncias;

Estrutural/Metabdlica: quando existe outra condicdo ou doenga
metabodlica ou estrutural associada com um aumento substancial no

risco do desenvolvimento de epilepsia. Esses disturbios podem ser
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adquiridos ou de origem genética. Quando de origem genética deve

existir um distarbio intermediando o defeito genético e a epilepsia;

3) Desconhecida: a natureza da causa subjacente é desconhecida,
podendo ser fundamentalmente de base genética ou pode ser
consequéncia de um distirbio metabdlico ou estrutural ainda nao

identificado.
2.2.1 Epilepsia do Lobo Temporal

E o tipo mais comum de epilepsia nos pacientes. O mecanismo
patolégico estd normalmente associado a esclerose hipocampal e alteracdes
na rede neuronal hipocampal (Engel, 1996; Jiang et al., 2015). A
hiperexcitabilidade neuronal provoca a desregulagcdo na funcdo amigdalo-
hipocampal envolvida nesse tipo de epilepsia (Graebenitz et al., 2011; Monti e
Meletti, 2015). S&o -caracterizadas por crises focais sem alteracdo da
consciéncia, crises focails com alteracdo da consciéncia e crises
secundariamente generalizadas. A combinacdo desses trés padroes é

comumente encontrada no mesmo paciente (Palmini e Zanonato, 2009).

A origem das epilepsias do lobo temporal (ELTs) pode ser em estruturas
temporais mesiais (ELTM) ou em estruturas temporais neocorticais (laterais). O
primeiro tipo € o mais comum. Nele o paciente apresenta manifestacdes
dependentes das estruturas mesiais do lobo temporal, tais como sensacdes
viscerais, medo e auras psiquicas. Essas crises sdo frequentemente

resistentes a drogas antiepilépticas (Engel, 2001; Palmini e Zanonato, 2009).
2.2.2 Epilepsia e distarbios neuropsiquiatricos

A prevaléncia de depressdo em pacientes com epilepsia varia entre 9 e
37%, enquanto na populacdo em geral essa prevaléncia varia entre 9 e 10%.
Além disso, pacientes portadores de ELT apresentam os indices mais altos de
depressédo entre todos os tipos de epilepsia. O mesmo comportamento se
percebe com os transtornos de ansiedade, com prevaléncia entre 11 e 25% em
portadores de epilepsia, acima daquela encontrada na populacédo em geral, de

7 a 11%. Tais disturbios tém sido identificados como fatores de risco de
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epilepsia refrataria em pacientes com diagnostico recente, além de estarem
associados a um aumento de efeitos adversos de drogas antiepilépticas (DAE)
(Perini et al., 1996; Mensah et al., 2007; Tellez-Zenteno et al., 2007; Dalmagro
et al., 2012; Kwon e Park, 2014; Alsaadi et al., 2015). A presenca de ansiedade
e depressdo também foi fortemente associada a piores indices de qualidade de
vida em pacientes com ELT, apresentando importante impacto na vida desses

pacientes (Johnson et al., 2004).

Diversos mecanismos foram sugeridos para explicar a relacdo entre
depressdo e epilepsia. Anormalidades estruturais, bioquimicas, como
anormalidades nos sistemas monoaminérgicos e serotoninérgicos, no
metabolismo cerebral da glicose, no eixo hipotalamico-pituitaria-adrenal (HPA)
e interleucinas, estdo envolvidos na patogénese comum dessas condi¢cdes
Pacientes com depressdao também apresentam menores volumes dos
hipocampos esquerdo e direito, o que pode explicar a forte relacdo entre ELT e
depressdo. No que tange o transtorno da ansiedade, a amigdala e o
hipocampo apresentam um papel crucial na patofisiologia comum a ansiedade
e a epilepsia. Entre 0os mecanismos que podem estar envolvidos temos
anormalidades em processos excitatorios e anormalidades na inibicdo
promovida pelos neurbnios GABAérgicos. A modulacdo de canais de calcio
também se apresenta como potencial mecanismo que poderia explicar a
relacdo de bidirecionalidade entre epilepsia, depressao e ansiedade, uma vez
que anormalidades no controle da subunidade a2d dos canais de calcio sédo
encontradas em ambas condi¢bes, e provocam anormalidades na liberacao de

neurotransmissores excitatorios (Kwon e Park, 2014).
2.3 Consumo Alimentar e Epilepsia

Poucos estudos abordam o consumo alimentar de pacientes epilépticos,
apesar de diversas comorbidades tipicamente associadas a essa doenca
apresentarem relacdo com a alimentacdo e estilo de vida, como a sindrome
metabdlica e alteracbes de peso corporal, especialmente sobrepeso e
obesidade (Gilliam et al., 2005). O que esta bem definido na literatura e na
pratica clinica sdo os efeitos da dieta cetogénica (DC) e suas variacdes no

tratamento de epilepsia refrataria a terapia medicamentosa, especialmente em
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criancas e adolescentes. (Frye et al., 2013; Erbguth e Himmerich, 2014). A
restricdo cal6rica, com mecanismos similares aos da DC, também tem sido
apontada como potencial tratamento de epilepsias refratarias (Amigo e
Kowaltowski, 2014).

Em pesquisa populacional desenvolvida nos Estado Unido (Kobau et al.,
2004) e em estudo canadense (Hinnell et al., 2010) que avaliaram habitos de
saude entre pacientes com epilepsia, ndo foram observadas diferencas no
consumo diario de frutas e vegetais entre pacientes com epilepsia quando
comparados com o grupo controle. Ja em estudo realizado pelo nosso grupo
(de Azevedo Fernandez, 2015), que avaliou o consumo alimentar de 85
pacientes epilépticos, relacionando-o ao controle de crises, o consumo de
nutrientes em geral, assim como o consumo de calorias, ndo mostrou diferenca
entre quem apresentou e quem nao apresentou crises no ultimo ano, sugerindo
gue o consumo alimentar parece ndo estar associado ao controle das crises.
Entretanto observou-se um consumo médio diario de carboidratos, proteinas e
gorduras monoinsaturadas acima do recomendado, enquanto o consumo de
acidos graxos poliinsaturados, incluindo, acidos graxos 6mega 3 e 6mega 6, e
monoinsaturados (MUFAS), a ingestdo diaria média foi abaixo das

recomendacdes para a populagdo em geral.

Os acidos graxos poliinsaturados, especialmente os da familia Omega 3,
ja foram associados a um melhor controle de crises, possivelmente por
mecanismos de acdo semelhantes a de algumas DAEs, controlando canais de
calcio dependente de voltagem. Além disso, os &cidos graxos n-3, participam
da estrutura, da bioquimica, da fisiologia e consequentemente, da funcéo
cerebral. Estima-se que 1/3 dos acidos graxos que compdem as estruturas de
membranas cerebrais sdo da familia n-3, o que refor¢a a sugestdo de que um
consumo adequado desses lipidios pode beneficiar pacientes com doencgas
neuroldgicas, entre elas a epilepsia. Considerando o0s potenciais efeitos
benéficos desse lipidio no tratamento da epilepsia, alguns autores tém
defendido o estimulo ao consumo de peixes, rico em PUFAS n-3, por pacientes
portadores de epilepsia (Cysneiros et al., 2011; Terra et al., 2011; Almeida et al.,
2014).
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2.4 Consumo Alimentar e DistUrbios Psiquiatricos

A associacdo entre a dieta e disturbios psiquiatricos, especialmente
ansiedade e depressdo, tem sido demonstrada na literatura. Padrdes
alimentares e nutrientes especificos tém se mostrado envolvidos em tal
relacéo, e alguns mecanismos passam pela a inflamacéo e o estresse oxidativo
envolvidos na patofisiologia dessas doencas e que podem ser diretamente
influenciados pela alimentacdo (Nabavi et al., 2015). Padrbes de dietas
consideradas saudaveis parecem estar relacionados com menor
desenvolvimento de sintomas depressivos e de ansiedade (Ruusunen et al.,
2014).

Uma dieta pouco variada, avaliada a partir de um escore de diversidade,
mostrou-se associada ao disturbio de ansiedade em mulheres (Poorrezaeian et
al., 2015). J4 uma dieta rica em alimentos de alta densidade calorica foi
associada com ansiedade e depressdo em adolescentes chineses (Weng et al.,
2012). Resultado semelhante foi encontrado em um estudo portugués, no qual
pacientes depressivos apresentaram um consumo maior de calorias quando
comparados com o grupo controle (Correia e Ravasco, 2014). Sintomas
depressivos também apresentaram associacdo positiva com as calorias
provenientes de gorduras e carboidratos totais e acucares totais (Whitaker et
al., 2014).

No campo de padrbes alimentares, e reforcando os achados citados
acima, a dieta mediterranea e padrdes alimentares associadas a ela tém se
destacado na literatura como protetores da saude mental, uma vez que dietas
ricas em alimentos integrais, frutas, vegetais, nozes e peixes tém apresentado
relacdo inversa com a presenca ou 0 desenvolvimento de disturbios

psiquiatricos como ansiedade e depresséo (Sanchez-Villegas et al., 2015).

Pacientes idosos com diagndstico de depressdo apresentaram um
menor consumo de frutas em estudo de Payne e colaboradores, e tal resultado
foi atribuido a presenca natural de antioxidantes nesses alimentos, como

vitamina C e a beta criptoxantina. A mesma associacdo nao foi percebida no
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uso de suplementos alimentares ricos em antioxidantes (Payne et al., 2012). O
consumo de peixes também tem sido objeto de estudos frequentes, mostrando
uma importante relacdo com a menor presenca de disturbios psiquiatricos.
Esses efeitos sao atribuidos principalmente ao elevado conteudo de PUFAS
Omega-3, nutriente associado a prevencdo de doencas psiquiatricas em
diversos estudos (Funatsu et al., 2015; Su, Matsuoka e Pae, 2015; Yoshikawa,
Nishi e Matsuoka, 2015). JA em estudo australiano, o consumo de carne
vermelha, aves, vegetais e de acido eicopentandico (EPA) foi associado a
menor risco de desenvolvimento de depressdo, enquanto o0 consumo de
laticinios, refrigerantes e acido decosapentandico (DPA) foi associado a maior
risco de aparecimento desses sintomas. Esses resultados podem refletir a
cultura local de elevado consumo de carne vermelha em relacdo a peixes
(Meyer et al., 2013).

Com base nas evidéncias disponiveis em relagdo a alimentagdo e
distirbios  psiquiatricos, Opie e colaboradores propuseram cinco
recomendacdes nutricionais para a prevencao da depresséao (Opie et al., 2015):

1) Seguir padrdes tradicionais de dieta, como as Dietas Mediterranea,
Norueguesa ou Japonesa. As evidéncias atuais sdo que habitos
alimentares tradicionais podem ser benéficos para a satde mental.

2) Aumentar o consumo de frutas, legumes, gréos integrais, nozes e
sementes. Esses alimentos podem ser a base da dieta, uma vez que
possuem densidade nutricional, sdo ricos em fibras, e pobres em gorduras
saturadas e transaturadas.

3) Incluir um elevado consumo de alimentos ricos em PUFAS n-3, sendo os
peixes uma importante fonte e seu consumo esta associado a menor risco
de depresséao e ansiedade.

4) Limitar o consumo de alimentos processados, fast foods, doces e de
alimentos de confeitaria. Esses alimentos sdo ricos em acidos graxos
transaturados, gordura saturada, carboidratos refinados e acucares
adicionados, além de serem pobres em nutrientes e fibras. O seu consumo
tem sido associado a um risco aumentado ou probabilidade de depressao.

5) Substituir alimentos ndo saudaveis por alimentos nutritivos. Padrées de
dietas mais saudaveis e padrdes nao saudaveis sdo preditores
independentes para menor ou maior presenca de sintomas depressivos,
respectivamente.
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2.5 Acidos Graxos Poliinsaturados

Gorduras, Oleos e lipidios correspondem a um vasto numero de
componentes organicos, incluindo acidos graxos, monoacilglicerois,
diacilglicerdis, triacilglicerois,  fosfolipidios, eicosandides, resolvinas,
docosandides, esterodis, ésteres de esterol, carotendides, vitaminas A e E,
hidrocarbonos e ceras (Fats and fatty acids in human nutrition. Report of an
expert consultation, 2010). Em nova classificacdo, os lipidios sdo definidos
como pequenas moléculas hidrofébicas ou anfipaticas que se originam total ou
parcialmente da condensacdo de anions de carbono e tioesteres e/ou de
cations de carbono com unidades isoprenes. Foram subdivididos em simples,
quando geram dois tipos de produtos na hidrolise, e complexos, quando a

hidrolise produz trés ou mais substancias. (Fahy et al., 2005).

A gordura dietética inclui todos os tipos de lipidios de tecidos vegetais e
animais que sdo consumidos como alimento. As gorduras (sélidos) e 6leos
(liquidos) mais comuns na dieta humana sdo os glicerolipidios, que sao
compostos essencialmente de triglicerideos (TG), cujo principal componente
sd0 o0s &cidos graxos, 0s quais sdo essencias para a nutricdo humana como
fonte energética e para atividades metabdlicas e estruturais (Fats and fatty
acids in human nutrition. Report of an expert consultation, 2010). No organismo
humano, os acidos graxos estdo incorporados nos lipidios séricos, em
depdsitos de gordura e na estrutura lipidica de membranas biologicas
(Ratnayake e Galli, 2009). Sdo a principal forma de gordura dietética, e
entender o papel especifico de cada acido graxo na saude humana, e néo

somente como um grupo, € primordial (Vannice e Rasmussen, 2014).

Quimicamente, um &cido graxo é um acido carboxilico com uma cadeia
alifatica (Ratnayake e Galli, 2009). A estrutura dos acidos graxos varia entre 12
a 22 carbonos, o0 que possibilita uma categorizacdo em acidos graxos de
cadeia curta (até 6 carbonos), cadeia média (8 a 12 carbonos) e cadeia longa
(acima de 12 carbonos). Além do comprimento da cadeia de carbonos, a sua

saturacdo também é um importante determinante das fung¢bes dos &cidos
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graxos. As cadeias de carbono que ndo apresentam nenhuma dupla ligacéo
sdo classificadas como &cidos graxos saturados (AGS); aquelas com uma
dupla ligacdo sdo os &cidos graxos monoinsaturados (MUFAS) e aquelas com
mais de uma dupla ligagcdo sdo os acidos graxos poliinsaturados (PUFAS).
Essas ultimas estruturas, os PUFAS, séo ainda classificadas conforme a
posicdo da primeira ligacdo dupla a partir da terminacdo metila, criando, por
exemplo, os acidos graxos Omega-3 e Omega-6 (The nomenclature of lipids
(Recommendations 1976) IUPAC-IUB Commission on Biochemical

Nomenclature, 1978; Vannice e Rasmussen, 2014).

Embora existam recomendacgles para a ingestdo de gorduras totais, e
essas sao de que 20 a 35% das calorias diarias totais sejam provenientes de
lipidios, a qualidade dos acidos graxos também merece igual atencéo. Alterar
as proporcbes de consumo entre gorduras saturadas e poliinsaturadas, ao
invés de simplesmente reduzir o consumo de lipidios pode ser mais vantajoso

no manejo de doengas cronicas (Vannice e Rasmussen, 2014).

As familias de acidos graxos mais importantes, considerando ocorréncia
e impacto na saude e nutricdo humana, sdo as familias Omega-3 (n-3) e
Omega-6 (n-6) (Patterson et al., 2012). Baseadas em evidéncias recentes, as
recomendacdes de ingestdo diarias de PUFAS n-3 e n-6 sdo de aumentar o
seu consumo, com foco especial no Omega-3, visando atingir um consumo
equivalente a no minimo 0,5 a 2% das energias diarias e de 5 a 10% das

energias diarias a partir do Omega-6 (Vannice e Rasmussen, 2014).

O acido a-linolénico (ALA) é o precursor da familia Omega-3. Possui 18
carbonos, trés ligacdes duplas, sendo a primeira no terceiro a&tomo de carbono
a partir da metila e pode ser dessaturado ou alongado a fim de formar uma
série de outros PUFAS n-3. O acido linoleico (LA) é o acido graxo precursor da
familia Omega-6, também possui 18 &tomos de carbonos, duas ligacdes
duplas, sendo a primeira ligacdo dupla no sexto carbono a partir do grupo
metila no final da cadeia. Pode ser dessaturado e alongado no organismo
humano a fim de originar a série de PUFAS n-6. Ambos sdo considerados
acidos graxos essenciais, uma vez que ndo sao produzidos pelo organismo e

somente sdo obtidos por meio da ingestao alimentar (Fats and fatty acids in
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human nutrition. Report of an expert consultation, 2010; Vannice e Rasmussen,
2014).

Os acidos graxos n-3 e n-6 sao precursores de moléculas lipidicas que
agem como potentes mediadores de sinalizacdo, chamados eicosanodides, e
que desempenham importante papel na regulacdo da inflamacdo. De uma
maneira geral os eicosanoides provenientes dos PUFAS n-6 sdo pro-
inflamatérios enquanto aqueles derivados dos PUFAS n-3 sdo anti-

inflamatorios (Patterson et al., 2012).

A figura 02 mostra a estrutura do dos acidos linoleico e a-linolénico. A
figura 03 mostra 0 metabolismo dos acidos graxos Omega-3 e Omega-6,
seguindo até o membro mais dessaturado de cada familia. Estéo

representados também os respectivos eicosandides a que dao origem.
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Figura 2: estruturas dos acidos lincleico e o- linolénico.
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Figura 03: Metabolismo dos cidos graxos polinsaturados omega-3 & omega-6. E um processo complexo envolvendo diversas enzimas de
desaturagdo, alongamento e B-oxidacdo. Adaptada de Peterson et al. 2011,

2.5.1 Acidos Graxos Omega-3

Os PUFAS n-3 séo &cidos graxos de cadeia longa, com a primeira dupla
ligacdo no terceiro carbono a partir da metila. O ALA, o acido Omega-3
precursor da familia, possui origem vegetal, estando presente principalmente
em plantas. Ocorre em altas concentracdes em algumas sementes, como linho,
chia e canhamo, e em nozes, além de O6leos vegetais. Os &acidos
eicosapentaenoico (EPA) e docosahexanoico (DHA) sdo os PUFAS n -3 mais
importantes para a nutricdo humana, e sdo componentes de lipidios marinhos.
Dessa forma peixes como salméo, sardinha, arenque e cavala apresentam-se
como importantes fontes de PUFAS n-3 (Fats and fatty acids in human nutrition.

Report of an expert consultation, 2010).

De uma maneira geral, hd& um grande numero de evidéncias que
destacam a importancia dos PUFAS n-3 para o funcionamento adequado do
coracao e do cérebro (Terra et al., 2011). Suas propriedades antinflamatorias,
antioxidantes e de modulacdo de membranas podem estar associadas a seu

efeito protetor em doencas cardiovasculares e cerebrais (Bazan, Musto e Knott,
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2011; Zainuddin e Thuret, 2012; Su, Wang e Pae, 2013; Trepanier et al., 2015).
Aproximadamente 60% do peso seco do cérebro é proveniente de lipidios e
aproximadamente 30% desses lipidios sdo PUFAS, o que pode explicar a
capacidade desses nutrientes de atuarem no desenvolvimento, prevencao e
tratamento de doencas neuroldgicas e psiquiatricas (Taha, Burnham e Auvin,
2010).

Diversos estudos tém demonstrado os efeitos do Omega- 3 na epilepsia.
Taha e colaboradores comprovaram em modelos in vitro a capacidade do DHA
de se incorporar as membranas fosfolipidicas do hipocampo e de reduzir a rede
excitatoria, provavelmente através do sistema GABAérgico (Taha et al., 2013).
O mesmo grupo associou um consumo crénico de Oleo de peixe por ratos
epiléticos e a um maior controle de crises na amigdala, com efeito também
mediado por DHA (Taha et al.,, 2013). A suplementacdo com Oleo de peixe
também foi associada a uma reducdo da atividade epilética na amigdala de
ratos epiléticos, evidenciada através da diminuicdo do poder absoluto no
eletroencefalograma (Flores-Mancilla et al., 2014).

Ainda em modelos animais, PUFAS n-3 potencializaram os efeitos
protetores da carbamazepina, sugerindo um mecanismo similar de atuacéo, por
meio do aumento de receptores GABAg pos-sinapticos (Pages et al., 2012). A
associacdo com uma maior transmissdao GABAérgica também €& sugerida em
trabalho que realizou suplementacédo cronica de Omega-3 em ratos epilépticos,
0S quais apresentaram menor lesdo neuronal em regides do hipocampo, com o
desenvolvimento de novas interagcées neuronais e alteragdo na expressao de

proteinas ligadas ao célcio (Ferrari et al., 2008).

Os efeitos antioxidantes dos acidos graxos poliinsaturados também
podem explicar os seus efeitos anticonvulsivantes (Kusunoki et al., 2013).
Abdel — Wabad e colaboradores encontraram uma menor produgcdo de
espécies reativas de oxigénio (ROS) no hipocampo de ratos epiléticos tratados
com altas doses de Omega-3, associada a uma diminuicdo de crises epiléticas,
do déficit cognitivo produzido por elas e a um menor dano ao DNA. Os autores
atribuem esses beneficios a atividade antioxidante do n-3 aliada a seus fatores
neurotréficos em neurénios colinérgicos (Abdel-Wahab, Al-Qahtani e El-Satfty,
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2015).

Trabalhos com seres humanos apresentam resultados conflitantes e
existem poucos estudos clinicos randomizados avaliando a suplementacao de
Omega-3 e o controle de crises. Entretanto, uma dieta enriquecida com essa
classe de acidos graxos pode ser considerada um potencial adjuvante as
drogas anticonvulsivantes no tratamento de epilepsias refratarias ou ainda no
tratamento de primeira linha para epilepsias com baixo padréo de crises (Yuen
et al., 2005; Bromfield et al., 2008; Degiorgio et al., 2008; Yuen et al., 2012;
Flores-Mancilla et al., 2014).

A deficiéncia de Omega-3, evidenciada por baixos niveis séricos ou por
baixo consumo, tem sido associada a sintomas de ansiedade e depressao,
bem como a maior presenca de lesdes na massa cerebral branca (Liu et al.,
2013; Mcnamara e Strawn, 2013; Rubi Vargas et al., 2015; Suwa et al., 2015).
Porém, as evidéncias quanto aos efeitos na pratica clinica sdo controversos.
Lang e colaboradores, Bloch & Hannestad e Politi e colaboradores, afirmam em
suas revisdes que os estudos clinicos realizados quanto aos efeitos benéficos
dessas moléculas na prevencéo e tratamento de disturbios psiquiatricos néo
permitem a conclusdo da existéncia de beneficio clinico (Bloch e Hannestad,
2012; Lang e Borgwardt, 2013; Politi et al., 2013). J4 Hegarty e colaboradores
relatam em sua revisdo a pouca evidéncia da efetividade do Omega-3 em
sintomas psiquiatricos, mas destaca o envolvimento desses lipidios na etiologia
dessas patologias e a recomendacédo de suplementacédo a fim de prevenir
eventos cardiovasculares nessa populagéo (Hegarty e Parker, 2011).

Por outro lado, alguns estudos reforcam os efeitos antidepressivos e
anti-ansiedade dos PUFAS n-3 (Chang et al.,, 2015; Su, Matsuoka e Pae,
2015). Uma maior razao n-3/n-6 foi associada a menor presenca de sintomas
depressivos em estudo desenvolvido em amostra populacional (Beydoun et al.,
2015), assim como baixas doses de suplementacdo de Omega-3, equivalente a
duas porcdes de peixes frescos na semana (Ginty e Conklin, 2015). Um maior
consumo de EPA + DHA também foi associado a menor presenca desses

sintomas (Hoffmire et al., 2012).
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Os mecanismos pelos quais os &acidos graxos poliinsaturados n-3
exercem tais beneficios podem estar relacionados as capacidades
antioxidantes dessas moléculas, capaz de prevenir a injuria neuronal. Além
disso, os acidos graxos da dieta participam da modulacdo da fluidez da
membrana neuronal, o que influencia diretamente a transmissdo e acao de
neurotransmissores (Trebaticka e Durackova, 2014; Muller et al., 2015). Deve-
se considerar também a teoria inflamatéria da depressdo e da ansiedade,
evidenciada por aumento de marcadores inflamatérios (interleucinas, TNF-
alpha, interferon gama) e alteracbes comportamentais desencadeadas por
inflamacgéo. Dessa forma, os PUFAS n-3 podem participar também por meio
seu efeito anti-inflamatorio, estimulando a producdo de citoquinas e inibindo a
cicloxigenase, a agregacdo plaguetaria e a formacdo de eicosandides
(Trebaticka e Durackova, 2014; Su, Matsuoka e Pae, 2015). Outro mecanismo
possivel é a capacidade do Omega-3 de modular a expressdao de do Brain-
derived neurotrophic factor (BDNF) no cérebro, que possui intima relagdo com
o desenvolvimento de distdrbios psiquiatricos, bem como com a epilepsia
(Scharfman, 2005; Gratacos et al., 2007; Rao et al., 2007; Vetrivel et al., 2012;
Ferreira et al., 2014)
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3. Justificativa

A elevada prevaléncia de comorbidades neuropsiquiatricas em pacientes
com epilepsia e a sua relagdo com uma piora na qualidade de via desses
pacientes, bem como a associagcdo com piores resultados no controle da
doenca, torna relevante a abordagem do manejo de tais condi¢des associadas

em pacientes com epilepsia.

O impacto da dieta no tratamento de epilepsias com a dieta cetogénica
ja € reconhecido ha bastante tempo, entretanto, crescentes evidéncias de que
os habitos alimentares de um individuo possuem efeitos também na sua saude
mental podem sugerir uma nova estratégia adjuvante no tratamento de
doencas psiquiatricas associadas a epilepsias. Além disso, outras
comorbidades associadas a epilepsia, como as doencas cardiovasculares,

sofrem a influéncia da alimentacéo.

Dessa forma, um melhor entendimento das comorbidades
neuropsiquiatricas presentes nesses pacientes, assim como dos alimentos e
nutrientes que estdo associados a efeitos protetores e deletérios nessa
populacdo, torna-se uma ferramenta na busca de melhores resultados no
tratamento de pacientes com diagnostico de epilepsia, buscando ndo somente
melhores controles de crises, mas sobretudo, melhora na qualidade de vida
desses individuos.

E possivel que nosso trabalho ajude a entender melhor as comorbidades
neuropsiquiatricas em pacientes com epilepsia, bem como desenvolver novas

estratégias terapéuticas para esses pacientes.
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4. Objetivos

4.1 Primério

Avaliar o consumo alimentar dos pacientes com epilepsia do lobo
temporal atendidos no ambulatério do Hospital de Clinicas de Porto Alegre e

relaciona-lo com o diagndstico de transtorno psiquiétrico.

4.2 Secundarios

e Avaliar o consumo de acidos graxos poliinsaturados dos pacientes com
epilepsia do lobo temporal atendidos no ambulatorio do Hospital de Clinicas
de Porto Alegre

¢ Relacionar consumo alimentar com diagnostico de transtornos psiquiatricos.

e Relacionar o consumo de &cidos graxos poliinsaturados com a presenca de

transtornos psiquiatricos.
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RESUMO

Introducdo: Epilepsia é uma desordem cerebral caracterizada
predominantemente pela interrupcdo paroxistica do funcionamento normal do
cérebro causada por crises epilépticas que ocorrem de maneira recorrente e
imprevisivel. Aproximadamente 50% dos adultos com epilepsia tém ao menos
uma comorbidade médica associada, e algumas condi¢cdes apresentam uma
prevaléncia maior quando comparados a populacdo em geral. Entre elas
podemos citar as comorbidades psiquiétricas e as altera¢gfes nutricionais.
Objetivos: O presente estudo avaliou o consumo alimentar de pacientes
portadores de epilepsia, e de forma mais especifica, o consumo dos acidos
graxos poli-insaturados (PUFAS), e a sua relacdo com a presenca de
transtornos neuropsiquiatricos.

Métodos: Foi realizado um estudo tranversal onde o consumo alimentar de
paciente com epilepsia do lobo temporal foi avaliado por um questionario de
frequéncia alimentar (QFA) validado para a populacdo de Porto Alegre —RS.
Também foi avaliado a presenca de transtornos psiquiatricos e sintomas de
ansiedade através dos questionarios estruturados, SCID, BAI e Escala de
Hamilton.

Resultados: Pacientes com diagnostico de transtornos psiquiatricos avaliado
por SCID apresentaram menor consumo de &cidos graxos omega-3, (0,53 *
0,34g vs 0,84 = 0,58g; p=0,047) e (0,21g * 0,13g/1000kcal vs
0,32+0,219/1000kcal; p=0,049). Pacientes com maiores niveis de ansiedade
avaliados pelo BAI também apresentaram menor ingestdao de PUFAS n-3 (9,14
+ 3,659 vs 12,82 + 4,84g; p=0,011 e 3,41 + 1,21% vs 4,14 + 1,05% do VET;
p=0,04). A Escala de Hamilton apresentou correlagdo inversa ao consumo de
PUFAS n-3 (-0,306; p=0,041).

Concluséao: Foi identificada uma associagéo entre o consumo de PUFAS n-3 e
a presenca de transtornos psiquiatricos e niveis mais altos de ansiedade em
pacientes com epilepsia do lobo temporal. Ainda que o nosso estudo ndo pode
determinar uma relacdo de cause efeito entre alteracdes neuropsiquiatricas e
consumo de PUFAS é possivel que um consumo de alimentos ricos em
Omega-3 possa ser uma estratégica terapéutica para melhorar anormalidades

neuropsiquiatricas nesses pacientes.
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INTRODUGCAO

A epilepsia é uma desordem cerebral caracterizada predominantemente
pela interrupgcdo paroxistica do funcionamento normal do cérebro causada por
crises epilépticas que ocorrem de maneira recorrente e imprevisivel (Fisher et
al.,, 2005). Segundo a Organizacdo Mundial da Saude (OMS),
aproximadamente 50 milhdes de pessoas no mundo sofrem desse distarbio e
75% delas vivem em paises em desenvolvimento. Ainda conforme relatério da
OMS, a cada ano, dois milhBes de novos casos sao registrados e cerca de
70% dos individuos com epilepsia poderiam levar uma vida normal com o

tratamento adequado (Oms, 2006).

Embora a principal caracteristica da epilepsia sejam o0s ataques
epilépticos recorrentes, a doenca consiste em um distarbio crénico e complexo
que afeta diversos aspectos da vida do individuo (Gilliam et al., 2005). Esta
entre as patologias que s&o fortemente associadas a consequéncias
psicossociais, capazes de afetar a rotina diaria dos pacientes (Oms, 2006).
Fatores psicoldgicos, sociais e biolégicos vém sendo foco de diversos estudos
em epilepsia e, ainda que o objetivo principal do tratamento seja o controle das
crises, esses outros fatores também afetam a qualidade de vida desses
individuos e necessitam especial atencédo. Entre estes podemos destacar as
comorbidades psiquiatricas e as alteragcdes nutricionais que observamos
nesses pacientes. (Kobau et al., 2004; Gilliam et al., 2005; Ben-Menachem,
2007; Tellez-Zenteno et al., 2007).

Aproximadamente 50% dos adultos com epilepsia ttm ao menos uma
comorbidade médica associada, e algumas dessas condi¢des apresentam uma
prevaléncia muitas vezes maior em pacientes com epilepsia quando
comparados a populacdo em geral (Keezer et al., 2015). A prevencao, a
identificacdo e o tratamento de comorbidades presentes em pacientes com
epilepsia podem reduzir a mortalidade e melhorar a qualidade de vida nesses
individuos (Elliott et al., 2009) (Taylor et al., 2011).

Em relagdo a qualidade da dieta, alguns estudos tém demonstrado
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efeitos benéficos da dieta mediterranea (especificamente o consumo de frutas,
nozes, legumes e a razdo entre gorduras monossaturadas e saturadas) em
doencas neuroldgicas e disturbios psiquiatricos, destacando especialmente a
importancia dos acidos graxos poliinsaturados (PUFAS) Omega-3 e Omega-6
(Quirk et al., 2013; Opie et al., 2015; Sanchez-Villegas et al., 2015).

Evidéncias epidemiolégicas demonstram uma associacao negativa entre
0 consumo de peixe e transtornos neuropsiquiatricos, tais como ansiedade e
depressédo (Jacka et al., 2013; Smith et al., 2014; Yoshikawa et al., 2015).
Ansiedade e depressdo estdo entre as principais comorbidades
neuropsiquiatricas encontradas em pacientes com epilepsia (Gilliam et al.,
2005). Sendo o peixe uma importante fonte de acidos graxos poliinsaturados
Omega-3 (PUFAS n-3), e, sendo esses compostos importantes para o cérebro,
€ biologicamente plausivel sugerir uma relacdo entre o consumo de acidos
graxos e os disturbios neuropsiquiatricos em paciente com epilepsia. Portanto,
nesse trabalho avaliaremos uma possivel relacdo entre o consumo de PUFAS
n-3 e a prevaléncia de distirbios neuropsiquiatricos em pacientes com
epilepsia do lobo temporal. E possivel que nosso trabalho ajude a entender
melhor as comorbidades neuropsiquiatricas em pacientes com epilepsia, bem

como desenvolver novas estratégias terapéuticas para esses pacientes.

PACIENTES E METODOS

Foi realizado um estudo transversal com amostra de conveniéncia
recrutada consecutivamente entre pacientes do Ambulatério de Epilepsia do
Hospital de Clinicas de Porto Alegre (HCPA), Brasil, de ambos os sexos, com
idade = 18 anos e com diagndstico de epilepsia do lobo temporal ha pelo
menos um ano. Foram excluidas pacientes com diagndstico de outras doencas
neuroldgicas. Os dados foram coletados no periodo de junho de 2013 a agosto
de 2014.

Dados clinicos (numero de crises no ultimo ano e idade de inicio das
crises) foram coletados a partir do prontuario do paciente. Foram considerados

pacientes com efetivo controle de crises aqueles que ndo apresentaram crises
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convulsivas por um periodo de 12 meses consecutivos (Kwan et al., 2010).

O projeto foi aprovado pelo Comité de Etica e Pesquisa do Hospital de
Clinicas de Porto Alegre sob o protocolo n°® 12.0178, atendendo as diretrizes
estabelecidas na Declaracdo de Helsinki e todos os pacientes participantes

assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido.

Avaliacdo Antropométrica

O peso e a estatura foram mensurados através de uma balanca com
plataforma digital com resolucdo de 0,1 kg (Toledo®, modelo 209PP/2, S&o
Paulo, Brasil), previamente calibrada, e estadiometro com precisdo de 0,1 cm
fixado a parede (Harpenden, Holtain®, Crymych,UK) respectivamente. Os
dados de peso e estatura foram utilizados para céalculo de indice de Massa
Corporal-IMC (peso em quilos divididos pela estatura em metros ao quadrado)
sendo expresso em kg/m2. A circunferéncia de cintura (CC) foi mensurada com
uma fita métrica de 2m (Sanny® Medical SN-4011, Sao Paulo, Brasil). Ambas
as medidas foram avaliadas a partir dos critérios de classificacdo preconizados
pela Organizacdo Mundial da Saude - OMS (Obesity: preventing and managing
the global epidemic. Report of a WHO consultation, 2000).

Avaliagcao de Consumo Alimentar
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Para a avaliacdo do consumo alimentar foi aplicado um questionario de
frequéncia alimentar (QFA) contendo 134 itens (Anexol), validado para
adolescentes, adultos e idosos de Porto Alegre, RS, Brasil, com
reprodutibilidade adequada para avaliacdo semi-quantitativa de consumo
alimentar (Henn et al.,, 2010). As ingestdes diarias de calorias totais, de
macronutrientes e micronutrientes foram estimadas individualmente por meio
de planilha Excel e software NUTRIBASE Clinical Edition 10.0 (Usda, 2006). A
avaliacao do poder de compra dos pacientes foi realizada através do Critério de
Classificacdo Econémica — CCEB (Abep, 2011).

Avaliacdo de Transtornos Psiquiatricos

Para a avaliacdo de presenca de transtornos psiquiatricos foram
utilizadas trés ferramentas diferentes: a Entrevista Clinica Estruturada para
DSM-IV (SCID) (First et al., 2002), a Escala de Hamilton. (Hamilton, 1959) e o
Inventario de Ansiedade de Beck —BAI (Beck et al., 1988).

A entrevista clinica estruturada para DSM-IV (SCID), dividida em seis
modulos, foi realizada por profissional treinado e utilizada para a a detecgcao de
um ou mais diagndésticos do eixo | do Manual de Diagndsticos e Estatistica,
quarta edicdo (DSM-IV) (American Pshyatric Association, 2000) ao longo da
vida.

O Inventario de Ansiedade de Beck (BAI) constitui-se de uma escala
geneérica, auto aplicavel, com vinte e uma questbes de multipla escolha e tem
como objetivo medir o nivel de ansiedade do paciente, com resultados variando
entre 0 e 63. Os resultados sao divididos em quatro categorias conforme o
escore obtido: 0-7 equivalem a grau minimo de ansiedade, 8-15 ansiedade

leve, 16-25 ansiedade moderada e 26-63 ansiedade severa.

Para fins de analise de resultado, nesse trabalho classificamos como
baixos niveis de ansiedade aqueles pacientes nas trés primeiras categorias
(com escores entre 0 e 25) e com altos niveis de ansiedade os pacientes que

apresentaram escores da Ultima categoria (escores entre 26 e 63).
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A escala de ansiedade Hamilton também consiste em uma escala
genérica, aplicada por meio de entrevista e composta por 14 itens de multipla
escolha. O resultado varia entre zero e 56 e ndo apresenta pontos de corte

para categorizacao.

Tanto o BAI como a escala de Hamilton foram aplicadas no momento da
avaliacdo do paciente, juntamente com a aplicagcdo do QFA e a avaliacéo

antropomeétrica.

As variaveis categoricas estdo apresentadas como frequéncias e as
variaveis continuas como média e desvio padrdao. O teste x? foi empregado
para testar a associagéo entre as variaveis categoricas e o teste t-Student para
comparacdo entre as médias. Os dados foram analisados pelo programa
SPSS 19.0 - Statistical Package for social Sciences e considerados

significativos quando p < 0,05.

RESULTADOS

Foram avaliados 45 pacientes portadores de epilepsia do lobo temporal,
sendo 29 mulheres (64,4%). A média de idade da amostra estudada foi de
45,51 +10,7 anos, com peso médio de 72,86 + 16,94kg e IMC de 27,34 +6,14
kg/m2. Demais caracteristicas da amostra estdo descritas na tabela 1. Dentre
0s 45 pacientes avaliados, o SCID diagnosticou em 26 (57,8%) a presenca de
algum tipo de transtorno psiquiatrico, em 16 (35,6%) transtorno de ansiedade e
em 17 (37,8%) o transtorno de depressdo. Quando o método utilizado para
avaliacdo nos niveis de ansiedade foi o BAI, 16 (35,6%) foram diagnosticados
com altos niveis de ansiedade. Em relacdo a idade, peso e IMC, 0s grupos néo
apresentarem diferencas significativas entre si (Tabelas 2 e 3). Sexo,
classificagao nutricional conforme IMC, presenca de risco cardiovascular, uso
de benzodiazepinicos, tipo de tratamento medicamentoso e controle de crises
também nao apresentaram diferencas significativas entre os grupos (dados nao

mostrados).
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Tabela 1 — Caracterizacdo da amostra de pacientes com diagndstico de epilepsia do
lobo temporal (n = 45)

Caracteristicas Média+ DP;ne %
Idade (anos) 45,51+10,7
Sexo
Masculino (16) 35,6
Feminino (29) 64,4
Controle de Crises
Controlados (17) 37,8
N&o controlados (28) 62,2
Classificacdo Econémica (ABEP)
B (13) 28,9
C (29) 64,4
D (3) 6,7
Idade de Inicio das Crises (anos)
(n=44)
0-10 (15) 34,1
11-20 (10) 22,7
21-30 (5) 11,4
> 30 (14) 31,8
Peso (kg) 72,86+16,94
Altura (m) 1,630,103
IMC (kg/m2) 27,3446,14
Classificacdo do Estado Nutricional
(IMC)
Desnutrigdo (2)4,4
Eutrofia (18) 40
Sobrepeso (12) 24,4
Obesidade (14) 31,1
cC (cm)*
= 94 cm para homens; 80 cm (29) 64,4
para mulheres
< 94 cm para homens; 80 cm (15) 33,3
para mulheres
Tratamento
Monoterapia (19) 42,2
Politerapia (26) 57,8
Uso de Benzodiazepinicos
Sim (13) 28,9
N&o (32) 71,1
Escala de Hamilton (escore) 21,78 +10,94

ABEP: Associacao Brasileira de Pesquisa, Critério de classificacdo Econdmica Brasil (ABEP, 2011);
CC: Circunferéncia de Cintura; IMC: indice de Massa Corporal. Controle de Crises: sem crises

consecutivas no tltimo ano®. # Pontos de corte estabelecidos pela OMS (1998,2000)

Em relacdo ao consumo alimentar, a ingestéo calérica média da amostra
geral foi de 2712,40 = 865,83 kcal, o equivalente a 38,89 = 15,44 kcal/kg de
peso. Dessas calorias, 60,5 = 8,5% eram provenientes de carboidratos totais,
15,36 + 3,26 % provenientes de proteinas e 26,38 + 6,58% provenientes de
gorduras totais. Nesse ultimo grupo de nutrientes, na média, 10,5 + 3,39% da
energia total correspondiam a gorduras saturadas, 4,29 * 1,15% de &cidos
graxos poliinsaturados, 8,44 + 3,65% de acidos graxos monoinsaturados e 0,24
+0,019% de gordura transaturada. O consumo total de PUFAS n-3 foi de 0,67 +
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0,48g (0,25 = 0,269 /1000 kcal ingeridas) enquanto o consumo total de PUFAS
n-6 foi de 1,99 * 2,149 (0,80 +0,92g / 1000kcal ingeridas), refletindo uma razéo
n-3/n-6 de 3,02 + 2,3.

A presenca de transtornos psiquiatricos diagnosticados pelo SCID nao
predispés a diferencas significativas em relacdo a ingestdo calorica ou a
distribuicdo energética de carboidratos, proteinas e gorduras totais. Apesar de
ndo apresentar diferenca significativa no consumo absoluto de &cidos graxos
poliinsaturados, esses pacientes apresentaram uma menor ingestdo de PUFAS
totais quando considerada a contribuicdo calérica desses nutrientes para o total
energético (3,58 + 1,08 % vs 4,29 + 1,16%; p=0,040). O consumo de Omega 3
foi menor entre esses pacientes, considerando tanto o consumo absoluto (0,53
+ 0,349 vs 0,84 £ 0,58g; p=0,047) quanto a sua proporcao em relacdo a 1000
kcal ingeridas (0,21g %= 0,13g/1000kcal vs 0,32+0,21g9/1000kcal; p=0,049)
(Tabela 4).

Embora o consumo de &cidos graxos Omega-6 apresente
comportamento semelhante ao Omega-3, com maior consumo entre pacientes
sem diagnostico de transtornos psiquiatricos, ndo foram encontradas
diferencas estatisticamente significativas (1,50 = 1,77g vs 2,66 * 2,46;
p=0,073). O consumo de n-6 proporcional a ingestao de 1000 kcal/ dia (0,60 *
0,64 vs 1,06 + 1,17; p= 0,080) também ndo apontou diferencas entre 0s grupos
com e sem transtornos psiquiatricos (Tabela 4).
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Tabela 2: Caracterizacdo da populacdo com epilepsia do lobo temporal conforme presenca de trastornos psiquiatricos, presenca de ansiedade e presenca

de depresséo (SCID)

Presenca de Transtorno Psiquiatrico - SCID

Diagnéstico de Ansiedade - SCID

Diagnéstico de Depresséo - SCID

Sem Com Com Sem Com Sem
Transtorno Transtorno p ansiedade ansiedade p Depressédo Depressédo p
(n=19) (n=26) (n=16) (n=29) (n=17) (n=28)
Idade (anos) 46,37+10,52 44,88+10,99 0,651 43,88+12,05 46,41+9,98 0,452 45,76+9,78 45,36+11,39 0,903
Peso (kg) 72,12+16,17 73,40+17,78 0,804 75,05+20,38 71,65+14,97 0,526 74,07+18,89 72,13+£15,96 0,713
IMC (kg/m2) 27,7045,89 27,0916,42 0,748 27,39+7,50 27,3145,39 0,969 27,90+6,85 27,01+5,77 0,643



Tabela 3: Caracterizacdo da populacdo com epilepsia do
conforme niveis de ansiedade — BAI.

lobo temporal

Alta ansiedade Baixa ansiedade
(n=16) (n=29) P
Idade (anos) 47,18+8,02 44,59+11,95 0,441
Peso (kg) 75,82+19,65 71,22+15,37 0,390
IMC (kg/m2) 28,99+7,19 26,44+5,40 0,186

50
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Tabela 4: Consumo alimentar de pacientes com epilepsia do lobo temporal: presenca de transtorno

psiquiatrico (SCID).

Geral

Sem Transtorno

Com Transtorno

(n=45) (n=19) (n=26) P
Energia (kcal) 2712,404865,83  2656,38+860,29  2753,35:884,54 0,715
Kcallkg peso 38,89+15,44 38,46+16,65 39,21+14,81 0,874
Protefnas (g) 102,30+34,61 106,52+38,60 99,21+31,81 0,491
Proteina (g/kg peso) 1,46%0,60 1,54+0,70 1,41+0,53 0,472
Carboidratos (g) 413,21+155,62  389,74+127,42 430,362173,82 0,393
Acucares (g) 159,00+92,36 144,27+63,00 169,77+108,95 0,366
Amido (g) 31,62 + 23,06 38,09+26,24 26,24+19,22 0,066
Fibras (g) 38,57+19,97 33,40+11,44 42,35+23,93 0,104
Fibras (g/1000 kcal) 14,36+5,88 13,13+4,24 15,26+6,78 0,235
Lipidios Totais (g) 79,34+31,31 80,16+32,03 78,76+31,40 0,884
Lipideos % do VET 26,38+6,58 26,92+5,02 26,007,60 0,649
AG Saturado 30,26+14,20 31,94+15,67 29,04+13,22 0,506
AG Sat{’/ré‘go % do 10,50+3,39 10,70 +3,37 9,6043,40 0,276
PUFAS (g) 11,51+4,76 12,63%5,18 10,69+4,34 0,180
PUFAS % do VET 3,88+1,15 4,29+1,16 3,58+1,08 0,040
MUFAS (g) 25,36+12,97 24,67+9,70 25,86+15,09 0,765
MUFAS % do VET 8,44+3,65 8,33+1,95 8,52+4,54 0,865
AG Trans (g) 0,71%0,66 0,7620,59 0,6740,71 0,675
AG Trans % do VET 0,24+0,019 0,2620,18 0,22+0,20 0,451
Colesterol (mg) 316,24+187,08 381,48+232,71 0,320
w 3 (g) 0,6740,48 0,8420,58 0,53+0,34 0,047
w 3 (g/1000 kcal) 0,25+0,17 0,3240,21 0,21%0,13 0,049
w 6 (g) 1,99+2,14 2,66 +2,46 1,50 1,77 0,073
w 6 (g/1000 kcal) 0,80+0,93 1,06£1,17 0,60+0,64 0,080
Raz&o w 6: w 3 (g) 3,02+2,31 3,3242,35 2,80 +2,29 0,465
Cafeina (mg) 238+248,71 134,96+127,88 248,19+302,43 0,133
Sédio (mg) 2155,624922,58 2250,36£1027,16  2079,80+851,02 0,525

AG: acido graxo; CHO: carboidrato VET: valor energético total g: grama; kcal: quilocaloria; kg:
quilograma; mg: miligrama; MUFA: acido graxo monoinsaturado; PTN: proteina; PUFA: acido
graxo poliinsaturado; w-3: acido graxo émega-3; w-6: acido graxo émega 6; ug: micrograma.
Dados expressos como média + desvio padrdo. *Teste t-Student.
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Tabela 5: Consumo alimentar de pacientes com epilepsia do lobo temporal: diagndstico de

ansiedade (SCID).

Geral

Com Ansiedade

Sem Ansiedade

(n=45) (n=16) (n=29) P
Energia (kcal) 2712,404865,83  2765,07+764,11  2683,35:928,88 0,766
Kcallkg peso 38,89+15,44 39,19+14,17 38,73+16,33 0,924
Protefnas (g) 102,30+34,61 100,32+30,44 103,39+37,18 0,779
Proteina (g/kg peso) 1,46%0,60 1,43+0,56 1,48+0,63 0,778
Carboidratos (g) 413,21+155,62 429,29+148,33 404,34+161,38 0,612
Acucares (g) 159,00£92,36  177,70+108,93 148,69+82,08 0,319
Amido (g) 31,62 + 23,06 24,54+24,06 35,53+24,06 0,127
Fibras (g) 38,57+19,97 45,82+22,05 34,57+17,87 0,070
Fibras (g/1000 kcal) 14,3615,88 16,78+7,22 13,02+4,6 0,039
Lipidios Totais (g) 79,34+31,31 81,11+32,59 78,37+31,13 0,782
Lipideos % do VET 26,38+6,58 26,53+8,35 26,31+5,53 0,916
AG Saturado 30,26+14,20 29,28+12,93 30,81+15,06 0,733
AG Sat{’/ré‘go % do 10,50+3,39 9,63 +3,57 10,27+3,32 0,551
PUFAS (g) 11,51+4,76 11,38+5,53 7,91+1,01 0,900
PUFAS % do VET 3,88+1,15 3,70%1,15 3,98+1,16 0,453
MUFAS (g) 25,36+12,97 28,89+11,92 23,41+9,01 0,179
MUFAS % do VET 8,44+3,65 9,39+5,53 7,91+1,91 0,194
AG Trans (g) 0,71%0,66 0,53%0,31 0,81+0,77 0,086
AG Trans % do VET 0,24+0,019 0,20+0,13 0,2620,21 0,244
Colesterol (mg) 149,60+144,67 128,59+73,28 0,358
w 3 (g) 0,6740,48 0,59+0,36 0,71%0,53 0,354
w 3 (g/1000 kcal) 0,2520,17 0,22+0,13 0,2740,19 0,338
w 6 (g) 1,99+2,14 1,09 +1,86 2,48 +2,42 0,012
w 6 (g/1000 kcal) 0,80+0,93 0,42+0,42 1,01 +1,06 0,011
Razo w 6: w 3 () 3,02+2,31 2,02+1,88 3,58 +2,36 0,028
Cafeina (mg) 238+248,71 206,87+116,98 196,79+299,72 0,898
Sédio (mg) 2155,62+922,58  2122,90+896,32  2173,66+951,04 0,862

AG: acido graxo; CHO: carboidrato VET: valor energético total g: grama; kcal: quilocaloria; kg:
quilograma; mg: miligrama; MUFA: acido graxo monoinsaturado; PTN: proteina; PUFA: acido
graxo poliinsaturado; w-3: acido graxo émega-3; w-6: acido graxo émega 6; ug: micrograma.
Dados expressos como média + desvio padrdo. *Teste t-Student.

Entretanto, quando o critério de classificacdo dos grupos € a presenca

de ansiedade diagnosticada através do SCID, o Unico nutriente que apresenta
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diferencas significativas em sua ingestdo ¢ o Omega-6, com maior consumo
entre 0s pacientes sem o diagnostico de ansiedade (1,09 £1,86 vs 2,48 +2,42;
p= 0,012) e refletindo-se no consumo proporcional a ingestdo caldrica
(0,42+0,42 vs 1,01 + 1,06; p=0,011), bem como na razéo n-6/n-3 (2,02+1,88 vs
3,58 * 2,36; p=0,028)(Tabela 5).

Quando os critérios de classificacdo dos grupos sao os niveis de
ansiedade a partir da escala de BAI, mantém-se a auséncia de diferencas
significativas em relacdo a ingestdo caldrica e a distribuicdo energética de
carboidratos e gorduras totais. O consumo de proteinas totais foi maior entre
pacientes com baixos niveis de ansiedade, porém sem diferencas
estatisticamente significativas (89,30g + 27,149 vs 109,47¢g; p=0,060), mas
guando analisamos a ingestao proteica associada ao peso corporal, a diferenca
entre 0 consumo proteico passa a ser significativamente maior por parte dos
individuos com menores niveis de ansiedade (1,22 + 0,45g/kg de peso vs 1,60+
0,64g/kg de peso; p=0,044). Para os carboidratos, a diferenga entre os grupo
foi identificada no consumo de amido, com uma ingestdo menor para 0S
pacientes ansiosos (20,88 + 14,59 vs 37,54 + 24,9; p= 0,019) (Tabela 6).

Nessa categorizacdo encontramos ainda diferencas entre os grupos em
relacdo ao consumo total de PUFAS, bem como na participacdo desse
nutriente no total energético, com menor ingestdo no grupo de pacientes
ansiosos (9,14 *+ 3,659 vs 12,82 * 4,84g; p=0,011 e 3,41 £+ 1,21% vs 4,14 +
1,05%; p=0,04, respectivamente). O mesmo padrao foi observado para o
consumo absoluto de PUFAS n-3 (0,47 = 0,30g vs 0,77 + 0,52g; p=0,017) e
também para os acidos graxos Omega 6, embora para os ultimos nao tenham
sido encontradas diferencas significativas (1,29 = 1,27g vs 2,37 + 2,43Q;
p=0,058). O sdAdio foi outro nutriente que apresentou diferentes niveis de
consumo entre esses pacientes, com maior ingestao entre 0S menos ansiosos
(1714,69 £ 718,39mg vs 2398 + 942,69mg; p=0,015) (Tabela 6).



Tabela 6: Consumo alimentar de pacientes com epilepsia do lobo temporal: nivel de

ansiedade (BAI)

Geral

Alta ansiedade

Baixa ansiedade

(n=45) (n=16) (N=29) p*
Energia (kcal) 2712,40865,83 2520,95+789,46  2818,04+900,92 0,275
Kcal/kg peso 38,89+15,44 34,31+11,15 41,42+17,01 0,141
Proteinas (g) 102,30+34,61 89,30+27,14 109,47+36,58 0,060
Proteinas (g/kg peso) 1,46+0,60 1,22+0,45 1,60+0,64 0,044
Carboidratos (g) 413,21#155,62  396,67+154,09  422,34+158,42 0,602
Acucares (g) 159,00+£92,36 154,63+£108,71 161,42+84,00 0,817
Amido (g) 31,62 + 23,06 20,89+14,59 37,54+24,9 0,019
Fibras (g) 38,57+19,97 42,11425,06 36,62+16,71 0,441
Fibras (g/1000kcal) 14,36+5,88 16,60+7,76 13,13+4,20 0,113
Lipidios Totais (g) 79,34+31,31 72,96+33,34 82,87+30,15 0,315
Lipideos % VET 26,38+6,58 25,04+8,58 26,64+5,33 0,739
AG Saturados 30,26+14,20 26,75+13,47 32,20+14,45 0,222
AG Sa“{;;‘ios % do 10,50+3,39 9,58 3,84 10,31+3,15 0,491
PUFAS () 11,51+4,76 9,14+3,65 12,82+4,84 0,011
PUFAs % do VET 3,88+1,15 3,41+1,21 4,14+1,05 0,040
MUFASs (g) 25,36+12,97 24,54+18,11 25,81+9,38 0,758
MUFAs % do VET 8,44+3,65 8,67+5,64 8,32+1,95 0,763
AG Trans (g) 0,71%0,66 0,80£0,87 0,6620,52 0,520
AG Trans % do VET  0,024+0,019 0,28+0,24 0,21#0,15 0,343
Colesterol (mg) 337,25+228,07  363,14+210,73 0,704
w 3 (g) 0,67+0,48 0,4740,30 0,7740,52 0,017
w 3 (g/1000 kcal) 0,25+0,17 0,21%0,14 0,28+0,19 0,188
w 6 (g) 1,99+2,14 1,20+1,27 2,37+2,43 0,058
w 6 (g/1000 kcal) 0,80+0,93 0,60£0,57 0,92+1,06 0,281
Razdo w 6: w 3 (g) 3,02+2,31 2,96+2,38 3,06£2,30 0,887
Cafeina (mg) 238+248,71  279,37+370,38  156,80+134,83 0,115
Sédio (mg) 2155,62+922,58 1714,69+718,39 2398,88+942,69 0,015

AG: acido graxo; CHO: carboidrato VET: valor energético total g: grama; kcal: quilocaloria;
kg: quilograma; mg: miligrama; MUFA: acido graxo monoinsaturado; PTN: proteina; PUFA:
acido graxo poliinsaturado; w-3: acido graxo 6mega-3; w-6: acido graxo dmega 6; ug:
micrograma. Dados expressos como média + desvio padrdo. *Teste t-Student.

A categorizacao de pacientes por presenca de transtorno de depressao

avaliados por SCID revelou um comportamento semelhante as demais, sem
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diferengas entre consumo calérico e contribuicdo energética de carboidratos,
proteinas e gorduras totais. O grupo de pacientes depressivos apresentou uma
menor ingestio de PUFAS n-3, porém sem alcancar diferencas
estatisticamente significativas na amostra (0,52 + 0,33g vs 0,75 = 0,53¢;
p=0,075) (Tabela 7).

Para avaliar a presenca de ansiedade nos pacientes foi usada, além do
escore BAI, a Escala de Hamilton. Esta apresentou uma correlacdo negativa
para o consumo de acidos graxos n-3, com resultado significativo na correlacao
de Pearson de -0,306 (p=0,041). Esse resultado nao foi observado para o
consumo de n-6, com correlagdo de Pearson de 0,1 (p=0,949).



Tabela 7: Consumo alimentar de pacientes com epilepsia do lobo temporal:
diagndstico de depresséo (SCID)

Geral Com Depressdo Sem Depressao "
(n=45) (n=17) (N=28)

Energia (kcal) ~ 2712,40£865,83 2676,21+745,00 2734,38+944,17 0,820
Kcal/kg peso 38,89+15,44 37,45+11,50 39,77+¢17,55 0,631
Protefnas (g) 102,30+34,61 91,11+25,31 109,00+38,02 0,064
Pmtzg‘;gg/ kg 1,460,60 1,28+0,45 1,600,66 0,117
Carboidratos (g) ~ 413,21#155,62  428,49+147,15  403,94+162,49 0,613
Acucares (g) 159,00£92,36  172,41+104,07  150,86+8545 0,454
Amido (g) 31,62 + 23,06 24,80+21,11 357742358 0,123
Fibras (g) 38,57+19,97 43,69+23,35 35,46+17,33 0,183
Fibras (g/1000kcal)  14,36%5,88 16,42+7,33 13,11+4,50 0,106
Lipidios Totais (g) ~ 79,34+31,31 76,08+33,29 81,33+30,50 0,591
Lipideos % do VET  26,38+6,58 25,36+8,27 27,01+5,38 0,420
AG Saturado 30,26+14,20 27,39+13,41 32,01+14,63 0,296
AG Sat{’/ré‘go % do 10,50+3,39 9,10 +3,36 10,62+3,33 0,145
PUFAs (g) 11,51+4,76 10,15+3,90 12,3445,10 0,136
PUFAs % do VET 3,88+1,15 3,53+1,16 4,1041,12 0,108
MUFASs (g) 25,36+12,97 25,69+17,89 25,16+9,19 0,895
MUFAs % do VET 8,44+3,65 8,5245,52 8,39+1,90 0,906
AG Trans (g) 0,71%0,66 0,7420,86 0,6920,52 0,793
AG Trans % do 0,240,019 0,24+0,22 0,24+0,17 0,056
Colesterol (mg) 369,03+255,09 344,77+190,83 0,718
w 3 (g) 0,6740,48 0,5240,33 0,7520,53 0,075
w 3 (/1000 kcal) 0,25+0,17 0,21%0,14 0,28+0,19 0,236
w 6 (g) 1,99+2,14 1,61+2,04 2,2242,21 0,364
w 6 (g/1000 kcal) 0,80+0,93 0,6420,73 0,90+1,03 0,370
Razdo w 6: w 3 (g) 3,02+2,31 2,94+2,57 3,0742,17 0,851
Cafeina (mg) 238+248,71  288,40£360,60  146,94+126,12 0,064
Sédio (mg) 2155,62+922,58 1863,81+788,40 2332,78+965,70 0,099

AG: acido graxo; CHO: carboidrato VET: valor energético total g: grama; kcal:
quilocaloria; kg: quilograma; mg: miligrama; MUFA: acido graxo monoinsaturado;
PTN: proteina; PUFA: acido graxo poliinsaturado; w-3: &cido graxo 6mega-3; w-6:
acido graxo 6mega 6; pug: micrograma. Dados expressos como média + desvio padrao.
*Teste t-Student.
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DISCUSSAO

O presente estudo avaliou o consumo alimentar de pacientes portadores de
epilepsia do lobo temporal e a sua relacdo com a presenca de transtornos
neuropsiquiatricos. O grupo estudado apresentou um consumo energeético
superior as recomendac¢des nutricionais para manutencdo de peso para a
populacdo em geral, que variam entre 25-30 kcal’kg (Otten et al., 2006).
Quando avaliado o consumo de acidos graxos poliinsaturados Omega-3, a
populacdo estudada apresentou um consumo abaixo das recomendacdes
nutricionais (Vannice and Rasmussen, 2014), e os pacientes diagnosticados
com distUrbios psiquiatricos e com altos niveis de ansiedade consumiram uma
menor quantidade de PUFAS n-3 do que aqueles que ndo apresentavam tais

condicoes.

O consumo energético acima do recomendado para a populagdo em geral,
bem como maior consumo médio diario de carboidratos, proteinas e gorduras
monoinsaturadas ja havia sido obsevado em estudo prévio de nosso grupo,
que avaliou o consumo alimentar de 85 pacientes epilépticos sem encontrar
associacdo entre ingestdo alimentar e controle de crises (De Azevedo
Fernandez et al.,, 2015). Embora os estudos ndo descrevam em detalhes a
ingestado de nutrientes em geral de pacientes epiléticos, pesquisas anteriores
avaliaram o consumo de frutas e vegetais por esses pacientes, e nao
demonstraram diferengas no seu consumo entre pacientes com epilepsia e o
grupo controle, livre da doenca (Kobau et al., 2004; Hinnell et al., 2010).
Entretanto, esses estudos encontraram uma associagcado inversa entre o0

diagnostico de epilepsia e padrées de habitos saudaveis.

A ingestao calorica elevada dos participantes do estudo se reflete no IMC
médio acima da faixa de eutrofia, bem como na alta prevaléncia de pacientes
com diagndstico de sobrepeso ou obesidade, de aproximadamente 50%, ja
descrita em estudos prévios (Kobau et al., 2004; Hinnell et al.,, 2010; De
Azevedo Fernandez et al., 2015). Além da possivel associagdo com a presenca
de excesso de peso, 0 elevado consumo energético encontrado pode

representar um obstaculo no controle de crises, uma vez que existe a hipétese
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de que a restricdo caldrica, bem como o jejum intermitente, estd associada a

um melhor controle de crises (Amigo and Kowaltowski, 2014).

Nosso trabalho também encontrou uma ingestdo de PUFAS e PUFAS n-3
abaixo das recomendacdes nutricionais para prevencdo de doencas
cardiovasculares, entretanto ndo avaliamos o consumo de peixes, ja que nao
foram avaliados padrbes alimentares. Apesar de trabalhos prévios nao
descreverem a ingestao especifica de PUFAS, especialmente de PUFAS n-3,
por pacientes com epilepsia, a literatura destaca a importancia do consumo de
peixes por esses individuos devido suas altas concentragfes desse grupo de
lipidios e a sua associagdo com a prevencdo de doencas cardiovasculares
(Degiorgio et al., 2008; Cysneiros et al., 2011; Terra et al., 2011; Almeida et al.,
2014; Scorza et al., 2014).

Contudo, a suplementacdo de n-3 para pacientes epiléticos estd sendo
amplamente estuda, mesmo que em humanos o niumero de ensaios clinicos
randomizados seja pequeno. Pesquisas anteriores, com amostras pequenas,
falharam em demonstrar efeito anticonvulsivante da suplementacédo de EPA e
EPA + DHA (Yuen et al.,, 2005; Bromfield et al., 2008; Yuen et al., 2012),
entretanto, estudo recente com 24 pacientes epilépticos demonstrou que
baixas doses de suplementacédo de Oleo de peixe € capaz de reduzir as crises
e melhorar a saude desses pacientes (Degiorgio et al., 2015). Os mecanismos
para tais beneficios dos PUFAS n-3 sdo amplamente investigados em estudos
in vitro e com animais, que confirmam as propriedades anticonvulsivantes
desses lipidios(Ferrari et al., 2008; ElI-Mowafy et al., 2011; Liu et al., 2012;
Pages et al., 2012; Taha, Trepanier, et al., 2013; Taha, Zahid, et al., 2013;
Gouveia et al., 2015).

O consumo alimentar de individuos com epilepsia ainda nao foi discutido
sob a luz da presenca ou ndo de distarbios psiquiatricos. Entretanto, a ingestao
alimentar associada a presenca de distarbios psiquiatricos vem sendo
amplamente discutida. No nosso estudo, pacientes epilépticos com
diagnésticos de distarbios psiquiatricos, depressdo ou altos niveis de
ansiedade nao diferiram quanto ao consumo calérico, de carboidratos e

gorduras totais quando comparados com pacientes sem tais diagnosticos. No
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entanto, os resultados na literatura variam conforme o método do diagndstico

de transtornos psiquiatricos, bem como conforme a populacdo avaliada.

Padrbes alimentares considerados saudaveis foram associados a menor
prevaléncia de sintomas depressivos (Correia and Ravasco, 2014; Ruusunen et
al., 2014; Nabauvi et al., 2015). Dietas menos variadas, mais ricas em gorduras
totais, foram associadas a maior presenca de depressao e ansiedade entre
mulheres (Whitaker et al., 2014; Poorrezaeian et al., 2015). Em uma Coorte de
Seguimento da Universidade de Navarra (SUN), constituida de estudantes
universitarios espanhdis e sem diagnéstico de depressdo no baseline, uma
maior aderéncia a Dieta Mediterranea, a uma dieta pré-vegetariana ou a uma
dieta com indice de saude maior foi associada a menor incidéncia de sintomas
depressivos (Sanchez-Villegas et al., 2015). Por sua vez, dietas com maior
ingestdo de alimentos processados e industrializados, com aumento de
gorduras totais e sddio foram associadas a maiores niveis de ansiedade entre
adultos em Teerad (Bakhtiyari et al., 2013), maior prevaléncia de depresséo e
ansiedade em adolescentes chineses (Weng et al., 2012) e mulheres obesas
(Appelhans et al., 2012). Em nosso estudo o consumo de soédio foi diferente
somente considerando os niveis de ansiedade, com o0 maior consumo entre 0s
individuos menos ansiosos. Em relacdo aos carboidratos, a presenca de
transtornos psiquiatricos foi associada em nosso estudo a uma menor ingestao
de amido, diferindo de resultados prévios que mostram uma dieta rica em

acucares totais como preditora de sintomas depressivos (Whitaker et al., 2014).

Contudo, os resultados mais significativos de nosso estudo foram quanto ao
consumo de acidos graxos poliinsaturados. Embora abaixo das
recomendacdes nutricionais em todas as estratificacbes, pacientes com
diagnostico de transtornos psiquiatricos por meio do SCID e diagnosticados
com altos niveis de ansiedade por BAI apresentaram uma menor ingestao de
PUFAS n-3. Pacientes com diagnostico somente de depressdo por SCID
também apresentaram uma menor ingestdo de Omega-3, porém nao
alcangaram niveis estatisticamente significativos. A maioria dos estudos avalia
o papel dos PUFAS n-3 especialmente na depressédo, e os resultados ainda

sao inconclusivos. Apesar de 0 consumo de peixes e nozes estar associado a
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menor presenca de sintomas depressivos(Grosso and Estruch, 2015;
Yoshikawa et al., 2015), as evidéncias da suplementacdo de PUFAS n-3 para

transtornos psiquiatricos ainda requerem mais estudos.

O Omega-3 mostrou-se capaz de aumentar a eficacia terapéutica de
medicacdes psicoativas, além de minimizar seus efeitos adversos cardiacos e
metabdlicos (Mcnamara and Strawn, 2013) e com maiores evidéncias de
protecdo em outros transtornos que ndo depressao, e especialmente contra
psicoses (Mischoulon and Freeman, 2013). Por outro lado, alguns estudos
reforcam os efeitos antidepressivos dos PUFAS n-3 (Su et al.,, 2013). Uma
maior razdo n-3/n-6 foi associada a menor presenca de sintomas depressivos
em estudo longitudinal desenvolvido em amostra populacional (Beydoun et al.,
2015), assim como baixas doses de suplementacdo de Omega-3, equivalente a
duas porcbes de peixes frescos na semana (Ginty and Conklin, 2015). Um
maior consumo de EPA + DHA também foi associado a menor presenca desses
sintomas (Hoffmire et al., 2012). Entretanto, uma revisédo sistemética sugere um
pequeno, porém nado significativo beneficio do PUFAS n-3 em transtornos
depressivos (Bloch and Hannestad, 2012), concordando com ensaio clinico
randomizado realizado para comparar a suplementacao de DHA e EPA e que
nao foi capaz de provar superioridade de nenhum dos dois eicosanoides em
relacdo ao placebo no tratamento de depressao (Mischoulon et al., 2015).
Nossos resultados para depresséo, com a auséncia de diferencas na ingestao
de PUFAS, estdo de acordo com estudo realizado para a validacdo de QFA
especifico para acidos graxos poliinsaturados e que nédo encontrou diferencas
de ingestao desses nutrientes entre pacientes com e sem depressao (Sublette
et al., 2011).

Para a ansiedade, é importante destacar que o menor consumo de PUFAS
n-3 foi encontrado apenas na parcela de pacientes com diagnostico de
ansiedade severa, ou seja, com niveis mais graves. O mesmo resultado nao se
repetiu em nossos pacientes quando avaliada a presenca de ansiedade por
SCID, entretando, a ingestdo de n-3 associou-se negativamente a Escala de
Hamilton, concordando com resultados que associaram 0s niveis séricos de

EPA e DHA a niveis de ansiedade (Liu et al., 2013). Menores niveis séricos de
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acido linoleico também foram associados a maior presenca de sintomas de
ansiedade(Jadoon et al., 2012).

Os mecanismos pelos quais os acidos graxos poliinsaturados n-3 exercem
tais beneficios, tanto na epilepsia quanto na presenca de disturbios
neuropsiquiatricos sao objetos de diversos estudos. As respostam passam pela
sua capacidade antioxidante, capaz de prevenir a injuria neuronal, pela sua
participacdo na modulacdo da fluidez de membrana e sua influéncia na
transmissdo e acdo de neurotransmissores, com destaque para a via
GABAérgica, através da modulagcédo de canais de célcio. Além disso, sendo 0s
distarbios neuropsiquiatricos possivelmente de natureza inflamatéria, a
natureza anti-inflamatéria dos PUFAS n-3 também podem justificar esses
beneficios a saude cerebral (Trebaticka and Durackova, 2014; Gouveia et al.,
2015; Muller et al.,, 2015; Su et al., 2015). Outro mecanismo possivel € a
capacidade do Omega-3 em modular a expressdao do Brain-Derived
Neurotrophic Factor (BDNF) periférico e no cérebro, que possui intima relacao
com o desenvolvimento de distarbios psiquiatricos, bem como com a epilepsia
(Vetrivel et al., 2012; Ferreira et al., 2014).

O nosso trabalho tem limitagbes e nds reconhecemos isso. O tamanho
limitado da amostra e o uso de um QFA desenvolvido para populacédo saudavel
e sem ser especifico para o consumo de acidos graxos poliinsaturados
configuram-se como limitacdes para a interpretacéo dos resultados do presente
estudo. Outros fatores potenciais coadjuvantes na determinacdo de ingestéo
alimentar, como terapia medicamentosa e atividade fisica realizada pelos
pacientes ndo foram avaliados. Além disso, o desenho transversal do estudo
nao nos permite uma definicio de causalidade entre a ingestdo de acidos
graxos e presenca de transtornos psiquiatricos, apenas nos permite identificar

uma associacdo entre as duas variaveis.

Concluindo, o presente estudo identificou uma associa¢ao entre 0 consumo
de PUFAS, especialmente da familia Omega-3, e a presenca de transtornos
psiquiatricos bem como com altos niveis de ansiedade em pacientes com
epilepsia do lobo temporal. Nao foi possivel no entanto determinar relacdes de

causa e efeito em tal achado. Entretanto, considerando esses resultados e a
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presenca de evidéncias anteriores dos possiveis beneficios dos PUFAS n-3 no
manejo de distarbios neuropsiquiatricos, € talvez possivel considerar o
aconselhamento nutricional desses pacientes, visando uma maior ingestao de
alimentos ricos em PUFAS n-3, como uma nova estratégica terapéutica a fim

de melhorar, principalmente, a qualidade de vida desses pacientes.
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7. Consideracdes Finais

O presente estudo identificou uma associacdo entre o consumo de
PUFAS, especialmente da familia Omega-3, e a presenca de transtornos
psiquiatricos bem como com altos niveis de ansiedade em pacientes com
epilepsia do lobo temporal, porém ndo sendo possivel determinar relacbes de
causa e efeito em tal achado.

O impacto de comorbidades neuropsiquiatricas associadas a epilepsia,
principalmente na qualidade de vida desses pacientes, promove uma
importante busca pelo seu entendimento e tratamento. Entre os fatores
capazes de influenciaram tais condi¢cbes, a dieta tem sido foco de diversos
estudos, especialmente os acidos graxos poliinsaturados Omega-3.

Embora as evidéncias sejam inconsistentes, principalmente na analise
de nutrientes isolados, padrfes dietéticos saudaveis ja forma amplamente
associados a melhora da saude mental. Dessa maneira, mais estudos
longitudinais e que avaliem padrbes alimentares e estilo de vida podem ser
esclarecedores sobre quais as recomendacdes nutricionais podem ser
adotadas para a prevencado e tratamento de transtornos psiquiatricos. Da
mesma forma, ensaios clinicos randomizados serdo capazes de contribuir no
entendimento de nutrientes especificos e de sua aplicabilidade clinica no

manejo desses transtornos.

Contudo, nosso estudo reforca achados anteriores de que uma dieta
com maior conteldo de acidos graxos Omega-3 € poderia ser uma estratégia
para uma melhora na qualidade de vida de pacientes com transtornos
psiquiatricos. Tal medida poderia também apresentar impacto na prevencao de
outras comorbidades associadas a epilepsia, como as doencas

cardiovasculares.
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Questionario de Frequéncia Alimentar (HENN, 2010)

ANEXO |
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Do més do ano passado até agora, quantas vezes por dia ou por semana ou por més ou por
ano vocé comeu os alimentos que eu vou citar?

Quantas vezes Unidade de tempo Quant.

Alimentos 011{2{3|4|5/6|7(89|10 | Outro | D| S| M | A| Més/
Ano

Cacetinho/Bisnaguinha ()UP()UG
Sanduiche de presunto e queijo/torrada () Unidade
Pao () Fatia
(sanduiche/forma/leite/caseiro/manteiga/bat
ata)
P&o (integral/centeio/trigo/aveia) () Fatia
Pdo light () Fatia
Sanduiche natural () Unidade

Cuca/Péo Doce

(OFP()FM () FG

Bolo ()OFP()FM () FG
P&o de Queijo ()UP ()UM () UG
Bolacha (doce/recheada) () Unidade () Pacote
Bolacha Salgada () Unidade

() Pacote

Sucrilhos

()12PS () PS ()
XP () XM () XG

Aveia/Germe de Trigo/Granola

() CSopa

Barra de Cereal

() Unidade

Nescau, Toddy ou outros

() CCha () CSopa

MilkShakes/Batida

()CP()CM()CG

Leite integral

()CP()CM()CG

Leite desnatado

()CP()CM()CG

Leite semi-desnatado

()CP()CM()CG

Leite de soja

()CP()CM()CG

logurte integral

()Pote () GP () GG

logurte (desnatado/ligth)

()Pote () GP () GG

Requeijdo normal/kashimier

() Ponta de faca ()
CCha

Requeijéo light

() Ponta de faca ()
CCha

Queijo
(mussarela/lanche/colonial/provolone)

()VFP()FM () FG

Queijo (branco/minas/ricota)

(OFP()FM()FG

Creme de leite/nata

() CCha () CSopa

Leite condensado

() CCha () CSopa

Manteiga/Margarina normal

() Ponta de faca ()
CCha

Margarina light

() Ponta de faca ()
CCha

Maionese normal

() Ponta de faca ()
CCha

Maionese light

() Ponta de faca ()
CCha

Mortadela/Salame/Murcilha/Presunto
Gordo

(OFP()FM()FG

Presunto Magro/Peito de Peru/Chester

(VFP()FM () FG

Mel/Geléia/Chimia/Uvada/Goiabada/Figad
a/Pessegada/Marmelada

() Ponta de faca ()
CCha

Geléia diet/chimia diet

() CCha () CSopa
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Quantas vezes

Unidade de tempo

Quant.

Alimentos

5 [6[7|8

10

QOutro

D| S| M | A| Més/
Ano

Salada de frutas

()CP()CM () CG
() Pote

Abacate ()UP () UG
Abacaxi ()FP()FG
Banana ()UP () UM ()
UG

Caquima ()UP () UG
Laranja/Bergamota ()UP () UG
Maca/Péra ()UP () UG
Mamao/Papaia () Fatia () Unidade
Melancia OFP(O)FM()FG
Meldo (OFP(OFM()FG
Morango ()UP () UG
Péssego/Ameixa ()UP () UG

Uva () CaP () CaM ()

CaG

Suco de Laranja

()CP()CM () CG

Suco de frutas natural

()CP()CM () CG

Sucos artificiais adocados

()CP()CM () CG

Arroz branco

() CSopa

Arroz integral

() CSopa

Feijdo/Lentilha

() CoP () CoM ()
CoG

Grao de bico () CoP () CoM ()
CoG
Canjica () CoP () CoM ()

CoG

Salada de batata ou maionese

() CSopa

Batata cozida

() UP () UM ()
UG

Nhoque

() CSopa ( )
Pegador

Batata frita

() Pegador ( )
Por¢éo

Aipim cozido

()PP ()PM () PG

Aipim frito/Polenta frita

()PP ()PM () PG

Polenta (cozida/assada)

() CSopa ()PP ()
PM () PG

Bolinho de arroz ou batata

() Unidade

Macarrdo/Massas

() Pegador ( )
CSopa

Panqueca/Canelone/Rondele () Unidade
Lasanha ()PP ()PM () PG
Abdbora/Moranga () CSopa
Abobrinha/Chuchu () CSopa

Agrido/Alface/Chicéria/Radite/Rucula

() Pires () Folhas

Salada Misturada

() CSopa () Pires

Beterraba (crua/cozida) () CSopa
Brocolis/Couve/Espinafre () CSopa () Ramo
Cebola (crua/assada) () CSopa
Cenoura (crua/assada) () CSopa

Couve-flor

() CSopa () Ramo

Milho verde

() EspigaP ()
EspigaM

Milho enlatado () CSopa
Repolho () CSopa
Vagem () CSopa
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Quantas vezes

Unidade de tempo

Quant.

Alimentos

5

6

7

8

9

10

Outro

D| S| M | A| Més/
Ano

Tomate cru

(YUP () UM () UG

Legumes variados

() CSopa

Legumes empanados fritos

() Ramo () Rodela

Sopa de legumes ou de verduras

() CoP () CoM ()
CoG

Sopa com arroz/massa/capeletti

() CoP () CoM ()
CoG

Ovo/Omelete/Ovo mexido

() Unidade () CSopa

Cachorro quente/Xis de carne ou frango

() Unidade

Pasteldo/Empadédo/Quiche

(OPP()PM () PG

Pizza

(OFP()FM()FG

Pastel/Coxinha/Rissoles/Croquete (fritos)

(YUP()UM () UG

Guisado/Almondega

() CSopa () Unidade

Churrasco

(OPP()PM () PG

Carne de Gado

(OPP()PM () PG

Frango com pele

()PP ()PM () PG

Frango sem pele

()PP ()PM () PG

Carne de porco

()PP ()PM () PG

Carne de soja

() CSopa

Bucho/Mondongo

() CSopa () Prato

Visceras (moela/figado)

() Pedaco () CSopa

Coragdozinho

() Unidade

Bacon/Toucinho

Registrar ) a
freqiiéncia

Lingliica/Salsichdo

() Unidade () CSopa

Salsicha ()UP()UM () UG
Peixe (fresco/congelado) ()PP ()PM()PG
Tofu () Fatia

Suchi () Unidade

Sashimi () Fatia
Sardinha/Atum (conserva) () Lata () CSopa
Camardo () CSopa () Unidade

Chocolate em barra/Bombom

(YUP()UM () UG

Brigadeiro/Negrinho/Doce com chocolate

() Unidade

Pudim/Ambrosia/Doce  de  leite/Arroz
doce/Flan

() CSopa (1) PP ()
PM () PG

Sorvete

() CSopa () Bola

Sorvete light

() CSopa () Bola

Tortas em geral

()PP ()PM () PG

Fruta em calda

()PP ()PM () PG

Café preto passado

() XP () XM () XG

Café expresso

() XP () XM () XG

Café solavel

() CCha

Café cappuccino

() XP () XM () XG

Café sem cafeina

() XP () XM () XG

Ché () XP () XM () XG
Chimarrao () Cuia () Térmica
Agua (fora café/chd) (OCP(CM()CG

Refrigerante

()CP()CM () CG

Refrigerante (diet/light)

()CP()CM () CG

Acucar

() CCha () CSopa

Adocante (liquido/pd)

() Gotas () Sachés
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Quantas vezes Unidade de tempo Quant.
Alimentos 0/1(2(3[4/5[6|7|8|9]|10 | Outro | D| S| M | A| Més/
Ano

Amendoim/Nozes/Castanha-do-
Para/Castanha de caju

() Punhado ( )
Unidade

Uva passa () CSopa
Guloseimas/Pagoquinha/Rapadurinha/Mari () Unidade
a-mole/Merenguinho/Puxa-puxa

Bala/chiclete () Unidade

Pipoca () SaP () SaM () SaG

Chips/Fandango/Milhopa

() SaP () SaM () SaG

Qutro

CaP: cacho pequeno; CaM: cacho médio; CaG: cacho grande; CCha: colher de cha; CSopa: colher de
sopa; CoP: concha pequena; CoM: concha média; CoG: concha grande; CP: copo pequeno; CM: copo
médio; CG: copo grande; EspigaP: espiga pequena; EspigaM: espiga média; FP: fatia pequena; FM: fatia
média; FG: fatia grande; GP: garrafa pequena; GG: garrafa grande; PP: pedago pequeno; PM: pedaco
médio; PG: pedago grande; PS: prato de sopa; UP: unidade pequena; UM: unidade média; UG: unidade
grande; SaP: saco pequeno; SaM: saco médio; SaG: saco grande; XP: xicara pequena; XM: xicara média;

XG: xicara grande.




