TOFO ~ ps s
dp‘“ ORA'“’% SALAO DE INICIACAO CIENTIFICA
2 ca¥2%S %

7 XXVIII SIC
‘JYI y | | urkos
Evento Saldo UFRGS 2016: SIC - XXVIII SALAO DE INICIACAO

CIENTIFICA DA UFRGS
Ano 2016
Local Campus do Vale - UFRGS
Titulo Associacao do polimorfismo do LEPr rs1137101 ao transtorno

da compulsao alimentar periddica

Autor MANOELA ASTOLFI VIVAN

Orientador ROGERIO FRIEDMAN




Associacao do polimorfismo do LEPr rs1137101 ao transtorno da compulséo alimentar
periddica
Autor: Manoela Astolfi Vivan. Orientador: Rogério Friedman  Instituicdo: UFRGS

Introducdo: O gene do receptor de leptina (LEPR) tem sido apontado como participe
importante na regulacdo do peso corporal e no desenvolvimento da obesidade. O
polimorfismo GIn223Arg (A>G) do LEPR (LEPR 223) acarreta alteracdo da forma do
dominio extracelular do receptor da leptina, que foi associada a uma variacdo na sua
capacidade de ligacdo. Nao obstante, o papel do LEPR 223 na obesidade ainda néo esta claro,
havendo dados conflitantes na literatura. Um distarbio no receptor da leptina poderia estar
associado a transtornos alimentares relacionados a obesidade, como o transtorno de
compulsdo alimentar periddica (TCAP). O TCAP ¢é mais prevalente em obesos do que na
populacdo em geral e esta relacionado a uma forma mais precoce e com pior resposta ao
tratamento da doenca. Uma melhor compreensdo dessas associagdes poderia auxiliar na
elucidagdo da génese da obesidade morbida. Objetivo: Avaliar o papel potencial do LEPR
223 no comportamento alimentar, através da sua associacdo ao TCAP. Meétodos: Estudo
transversal envolvendo 222 pacientes encaminhados ao Hospital de Clinicas de Porto Alegre
para tratamento da obesidade. Foram realizadas avaliacdes: psicoldgica (Escala de Compulsdo
Alimentar Periddica, Questionario de Padres de Alimentacdo e Peso Revisado e Entrevista
Estruturada para Avaliacdo de Doengas do DSM 1V); antropométrica (medidas de peso,
estatura, circunferéncias abdominal e do quadril); genética (amplificacdo de DNA em tempo
real e consecutiva interpretacdo dos dados e leitura do gendtipo por meio de software). A
analise estatistica foi realizada no software SPSS v.21 (SPSS, Chicago, IL, USA), sendo
considerados estatisticamente significativos valores de P <0,05. Resultados: Dos 222
pacientes avaliados, 174 completaram todas as avaliacbes genéticas. As frequéncias
genotipicas estavam em desequilibrio de Hardy e Weinberg (X2 =5,39 P<0,005). Foram
avaliados os modelos dominante, recessivo e co-dominante. O LEPr 223 ndo apresentou
nenhuma associa¢do com 0s parametros antropomeétricos avaliados nesse estudo. Em relacédo
ao transtorno de compulsédo alimentar periédica, sua frequéncia foi elevada em nossa amostra,
sendo que 47,3% apresentaram um rastreamento positivo para a doenca (e 24,4% apresentam
a forma grave). A analise psicoldgica mostrou 32,7% dos participantes com depressao atual e
64,1% com algum grau de depressdo passada. Como esperado, a depressdo (tanto episodios
passados quanto atuais) se associou positivamente com TCAP (p=0,005 e p<0,001,
respectivamente). A variante LEPr 223 se associou ao TCAP no modelo de heranca co-
dominante (39% no geno6tipo selvagem vs 39% nos heterozigotos vs 62% nos homozigotos;
p=0,049), e no modelo de heranca recessivo (62% em homozigotos para 0 LEPR223 vs 39%
entre 0s ndo-homozigotos; p=0,014), ndo mostrando associa¢do no modelo dominante. Na
analise por subgrupos de graus de gravidade do TCAP (moderado/grave), somente 0 modelo
recessivo manteve significancia estatistica (p=0,05). Conclusdo: Em nossa amostra, ndo
houve associacdo da variante genotipica com quaisquer medidas antropomeétricas. No entanto,
identificamos associacdo de LEPr 223 com TCAP, o que poderia explicar por que alguns
pacientes obesos sdo mais susceptiveis a compulsdo alimentar e, eventualmente, por que
alguns pacientes sdo mais refratarios ao tratamento conservador. Este achado é inédito e
precisa ser confirmado em séries maiores.



