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Consumo de acidos graxos poli-insaturados e comorbidades neuropsiquiatricas em pacientes com epilepsia do
lobo temporal

Eduardo Drews Amorim, Camila Corréa, Rochelly de Azevedo Fernandez, Ingrid Dalira Schweigert Perry, Marino Muxfeldt Bianchin -
UFRGS

Introducdo: Epilepsia é uma desordem cerebral caracterizada predominantemente pela interrupcéo 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
guando comparados a populacdo em geral. Entre elas podemos citar as comorbidades psiquiatricas e as alteragfes nutricionais.
Obijetivos: O presente estudo avaliou o consumo alimentar de pacientes portadores de epilepsia, e de forma mais especifica, o
consumo dos &cidos graxos poli-insaturados (PUFAS), e a sua relagdo 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, BAIl 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+0,21g/1000kcal; p=0,049). Pacientes
com maiores niveis de ansiedade avaliados pelo BAI também apresentaram menor ingestdo de PUFAS n-3 (9,14 + 3,659 vs 12,82 +
4,84¢g; p=0,011 e 3,41 + 1,21% vs 4,14 + 1,05% do VET; p=0,04). A Escala de Hamilton apresentou correlagéo inversa ao consumo
de PUFAS n-3 (-0,306; p=0,041). Concluséo: Foi identificada uma associa¢do entre o consumo de PUFAS n-3, com a presenca de
transtornos psiquiatricos bem como com altos niveis de ansiedade em pacientes com epilepsia do lobo temporal, ndo sendo possivel
determinar relagdo de causa e efeito, entretanto, pode-se a orientacdo do consumo de alimentos ricos em Omega-3 como uma
estratégica terapéutica a fim de melhorar, principalmente, a qualidade de vida desses pacientes. Unitermos: Epilepsia; Disturbios
psiquiatricos; Acidos graxos Omega-3.
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Trealose promove mitigacdo de dano mitocondrial, atenuando dano cognitivo apds trauma cranioencefélico
Wanda Osoério Dorneles, Nathan Ryzewski Strogulski, Marcelo Salimen Rodolphi, Afonso Kopczynski de Carvalho, M6énia Sartor,
Randhall Bruce Carteri, Luis Valmor Portela - UFCSPA

INTRODUCAO: O Trauma cranioencefalico (TCE) é fator de risco para o surgimento precoce de doencas neurodegenerativas. Isto é
associado ao acumulo de mitocdndrias disfuncionais e proteinas neurotéxicas, 0s quais tém origem na cascata bioquimica
desencadeada pelo TCE, ocorrendo de forma crdnica e difusa pelo cérebro. A principal via intracelular de depuracéo de proteinas e
organelas disfuncionais € a autofagia. A inducdo da autofagia pode ser promovida pelo uso do dissacarideo trealose, que tem uso
aprovado em humanos. O objetivo deste trabalho portanto foi avaliar se a indugdo da autofagia pela trealose atenua a disfuncao
mitocondrial e acumulo neurotoxico de proteinas decorrente do trauma, bem como, se esses fatores contribuem para a reducao do
dano cognitivo. METODOS: Foram utilizados camundongos C57/BL6 machos de 60 dias de idade, submetidos a craniotomia,
divididos em 3 grupos experimentais: dois grupos que receberam um impacto cortical controlado severo, tendo acesso ad libitum a
exclusivamente agua (ICC) ou solucdo de trealose 3%. O terceiro grupo consistiu de animais controle submetidos apenas a
craniotomia e que tiveram acesso apenas a agua. Quatorze dias apds o procedimento cirlrgico os animais foram sacrificados.
Sinaptossomas do hemisfério ipsilateral foram utilizados para a avaliagdo do metabolismo energético mitocondrial via respirometria
de alta resolucao, producédo de H202 pela sonda AmplexRed, potencial de membrana mitocondrial (AYm) pelo ion6foro safranina-o,
e viabilidade celular pelo método do MTT. Indicadores moleculares de autofagia e de acumulo de proteinas disfuncionais (LC3-Il e
pTauS396) foram avaliados no hipocampo contralateral por western blotting. A meméria espacial dos animais foi avaliada no labirinto
aquatico de Morris (MWM), sendo que o treino foi realizado do 80 ao 120 dia, e o teste no 130 dia apos o ICC. RESULTADOS:
Demonstramos que trealose ap6s TCE induz a autofagia, evidenciado pelo aumento da proteina LC3-Il, o que foi acoplado com a
diminuicdo do AWYm, produgdo de H202 mitocondrial, e acimulo de pTauS396. Concomitantemente, a trealose atenuou a diminuigdo
da viabilidade celular e o prejuizo cogntivo ap6és TCE, apesar de ndo melhorar o consumo maximo de oxigénio mitocondrial.
CONCLUSAO: Nossos resultados sugerem que a modulacdo de alvos especificos da maquinaria autofagica tém impacto positivo no
controle dos niveis de produtos potencialmente tdxicos como o H202 mitocondrial e na formacdo de memoria. Unitermos: Autofagia;
Trauma cranioencefélico; Mitocéndria.
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Risco genético para o Alzheimer e conectividade funcional de regifes suscetiveis a patologia da tau em
criangas e adolescentes

Luiza Kvitko Axelrud, Gisele Gus Manfro, Luis Augusto Rohde, Giovanni Abrah&o Salum Janior - HCPA

O acumulo de emaranhados de proteina tau hiperfosforilada é uma das caracteristicas mais importantes e precoces do Alzheimer,
gue ocorre seguindo redes neurais e leva ao prejuizo cognitivo. Um estudo prévio mostrou 10 redes neurais diferentes que sdo mais
afetadas por esse processo, chamadas de redes da patologia da tau, que foram associadas com estagio da doenca e disfungao
cognitiva. As anormalidades associadas com o Alzheimer podem se manifestar décadas antes do diagndstico da doenca. Estudos de
autépsias mostraram alteragcdes precoces da proteina tau em criangas. Além disso, pesquisas indicaram associacdes entre
predisposi¢@o genética ao Alzheimer e anormalidades em redes neurais em adultos assintométicos. Contudo, faltam estudos sobre
esse tema em jovens. O objetivo desse estudo era investigar as implicagdes do escore de risco poligénico do Alzheimer na
conectividade entre os principais nds das redes da patologia da tau durante o neurodesenvolvimento. As amostras estudadas eram
compostas por jovens de 6 a 14 anos, recrutados em Porto Alegre (amostra principal, n=349) e S&do Paulo (amostra de replicacéo,
n=315). A suscetibilidade genética foi calculada usando um escore de risco poligénico, baseado nos polimorfismos encontrados em
estudos prévios. Os participantes realizaram ressonancia magnética funcional e, apos, foram calculadas as conexdes entre o
principal né de cada rede da patologia da tau. Encontrou-se uma associacao entre o escore de risco poligénico do Alzheimer
e a conectividade entre o precuneus direito e o giro temporal superior direito (3=0.2, p ajustado=0.032 na amostra principal; 3=0.2,
p=0.018 na amostra de replicagdo). Essas regiGes foram previamente relacionadas com a Rede de Modo Padréo e a rede da
linguagem, respectivamente. Nao se encontrou associagdo entre essa conexdo e o gene da apoliproteina E (F=0.166, p=0.684).
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