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Comorbidades neuropsiquiatricas sdo frequentes na epilepsia do lobo temporal e vias
serotoninérgicas podem desempenhar um papel no seu desenvolvimento. Assim, €
biologicamente possivel que alteracGes nos genes relacionados a serotonina podem estar
envolvidas numa maior suscetibilidade para comorbidades psiquiatricas em individuos
com epilepsia do lobo temporal. A enzima triptofano hidroxilase 2, também conhecida
como TPH2, é um isoenzima expressa principalmente em neurbnios cerebrais
serotoninérgicos. A TPH2 é altamente expressa no nlcleo da rafe do mesencefalo, onde é
uma enzima limitante da velocidade na sintese da serotonina. Os polimorfismos do gene
TPH2 Rs4570625 e rs17110747 tem sido associados suscetibilidade a transtornos
psiquiatricos e comorbidades em doencas neuroldgicas. O objetivo do trabalho é
investigar a associagdo dos polimorfismos de triptofano hidroxilase 2 em comorbidades
psiquidtricas da ELT. Foi realizado um estudo de caso-controle em 163 pacientes adultos
com epilepsia do lobo temporal, com ou sem comorbidades psiquiatricas. Todos 0s
individuos foram avaliados com entrevista clinica estruturada por DSM-1V (SCID). As
amostras foram genotipadas através do método de PCR em tempo real. No estudo, ndo
houve associacdo entre os polimorfismos rs4570625 e rs17110747 da TPH2 com
transtorno de humor, ansiedade ou distdrbios psicéticos na ELT. No entanto, o
polimorfismo rs17110747 foi associado com uso de alcool e abuso de drogas, observados
em 4,2% dos pacientes, sendo 78% do sexo masculino. A variabilidade no gene TPH2
pode estar associada com alcool e abuso de drogas, uma vez que a presenca em
homozigose do alelo adenina em rs17110747 foi um fator de risco para esta comorbidade.
Conclui-se que este achado é interessante, sugerindo um possivel mecanismo molecular
predispondo a comorbidades psiquiatricas em epilepsia. Este estudo foi financiado pela
UFRGS, CNPq e PRONEM-FAPERGS.



