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LIMIARES DE DOR, NIVEIS SERICOS E VARIANTES GENETICAS DE SEROTONINA EM FIBROMIALGIA: UMA
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[ INTRODUGAO }

* A principal manifestacdo € a dor musculoesquelética difusa e
cronica.

« Afalta de compreensado da base biologica desta condigdo, também
confunde a capacidade para desenvolver intervencdes eficazes e/
ou monitorar a progressao da doenca.

« Sua etiologia ainda nao foi elucidada, porém o mecanismo
patologico mais discutido € o de uma alteragcao na percepcao da dor
medida por neurotransmissores excitatorios e inibitorios no Sistema
Nervoso Central, aspectos genéticos e situacdes de estresse.

[ OBJETIVO ]

Este estudo teve como objetivo investigar a associagcao entre limiares
de dor, niveis séricos e polimorfismos de serotonina em pacientes com
fibromialgia e suas filhas.

[ METODOLOGIA J

Criterios de Inclus&o: Aprovagéo do Comité Critérios de Exclus&o:
1. Pacientes com diagnostico de de Etica e Pesquisa do 1. Doencas sistémicas
fibromialgia, confi’rrrl]ado por HCPA 150407 descompensadas, e doencas
avaliagao medica. inflamatorias cronicas (LUpus,
2. Filhas de pacientes com l artrite reumatoide).
fibromialgia que ndo apresentam

, . . 2. Quando apresentaram
esta sindrome, com idade igual

_ qualquer patologia que as
Ou superior a 18 anos. n=r4 descaracterizem como sujeito
3. Que a participante da 35— Mae saudavel para as filhas.
pesquisa tenha compreendido e 39 - Filhas 3. Dificuldade de compreens&o
assinado o termo de

dos testes.

consentimento livre e
esclarecido (TCLE).
Centro de pesquisa clinica e
Estudo observacional laboratério de dor e
do tipo transversal. Neuromodulagdo do Hospital de
Clinicas de Porto Alegre. (HCPA).

O calculo do tamanho da amostra foi realizado pelo
programa gpower.

Questionario T Niveis hormonais,
Genotipagem. «— Niveis séricos de
Serotonina.

Comparacoes entre variaveis categoricas foram realizadas usando testes de qui-quadrado
ou exato de Fisher. Para todas as analises o nivel de significancia estatistica para o erro alfa
Estabelecido foi um P <0,05 bicaudal. As analises foram processadas usando o SPSS.
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RESULTADOS |

Tabela 1 — Caracteristicas epidemiologicas e clinicas da amostra de acordo
com 0 grupo.

Variavel 2 Filhas Valor P*
(n=39)
Mediana (2 5th; 75th) Mediana (25th; 75th)
Idade (anos) 55.00 (52.00-60.00) 30.00 (24.00-35.00) <0.001
Indice de massa corporal (kg/m?) 28.89 (25.95-31.08) 24.09 (22,15-27.59) <0,001
Educacaoformal (anos de estudo) 9.00 (7.00-12.00) 13.00 (12.00-15.00) 0.001

Teste de Mann Whitney. Fonte: Autoria propria, 2016

Tabela 2 - Algometria, QST, CPM e EAV segundo 0s grupos.

Filhas YValoyr P*

NVariavel = {n—39}

Dl alinvan {25th; 7 5th Nl alisvan {25th: 75tk
Alzoimetin 3,10 (1,85-4.01) Z2.50 (2,00-3,25) 0,221
QRSET duniar de calor) 35,90 (33,40- 37,70) 34,4 (33,20-35_,80) 0,038
QST dimiar de dor ao calor) 42.40 (37.50-45,50) 41.50 (38,8-43.10) 0.286
QST (tolerancia 53,30 (47.10-51_40) AR 00 (AG6_20-49_ 507 0.055
orPrM -0,70 (-2.70: 0.00) -2.35 (-3.67; -0.70) 0,003
AN 7.00 (6.00-8,00) 6,00 (2.00-8,00) OO0

QST- Teste Sensorial Quantitativo, CPM- Condlitional Pain Modulation, EAV- Escala Analdgica Visual.
*Teste de Mann Whitney. Fonte: Autoria propria, 2016.

Tabela 3 - Niveis de Estradiol e Serotonina na amostra.

Variavel Maies (n=35) Filhas (n=39) Valor P*
Mediana (25t; 75th) Mediana (25t%;75th)

Serotonina pg/mL 327,65 (197,11-412,29) 417,7(109,87- 486,96) 0,060

Estradiol pg/ml, 5,00 (5,00-5,00) 60,00 (23,95- 85,35) <0,001

Teste de Mann Whitney. Fonte: autoria propria, 2016
Tabela 4 — Caracteristicas do Polimorfismo S5HT2A naamostra

Polimorfismo
SHIZA

28.6 % (10) 25.7% (9)
C/C (%)

25.7% (9) 17.1% (6)

T/T (%)

45 7% (16) 57.1% (20)
C/T (%)

Valores descritos em %. Teste de Qui-Quadrado, P= 0,578. Fonte: Autoria propria, 2016
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DISCUSSAO E CONCLUSAO }

Os resultados demonstraram um CPM com uma atividade menos eficiente do
sistema de modulacdo descendente nas maes. Niveis séricos de serotonina nao
apresentaram diferenca significativa, enquanto o estradiol sim, P <0,001, com
valores maiores nas filhas. A analise dos polimorfismos do gene do 5-HT2A
demonstrou frequéncias de 28,6%, 25,7 e 45,7% para os gendtipos C/C, T/T e C/T
respectivamente, no grupo maes, e de 25,7%, 17,1% e 57,1%, no grupo de filhas,
sem diferencas significativas nos trés gendtipos entre os grupos. Apesar da FM ser
composta por multiplas caracteristicas que refletem em uma diversidade de causas,
sendo a genética apontada como um importante fator, o estudo concluiu que o
polimorfismo do receptor 5-HT2A da serotonina ndo parece estar envolvido
diretamente nos mecanismos de desenvolvimento da sindrome, assim,
considerando seus fatores poligénicos novos estudos sdo necessarios pois 0
entendimento da geneética.
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