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INTRODUGAO: a carcinogénese associada ao virus da
hepatite C (HCV) é complexa e inclui fatores diretos (virais)
e indiretos (imunes). A resposta viroldgica sustentada
(RVS) reduz, mas nao elimina o risco de carcinoma
hepatocelular (CHC).

OBJETIVOS: analisar aspectos da imunologia de
pacientes com CHC associado a cirrose secundaria a
hepatite C cronica, através da andlise de mediadores
imunes periféricos.

METODOS: 62 adultos foram distribuidos em dois grupos:
virémicos (CHC-HCV, n=30) ou com RVS (CHC-RVS,
n=32). Participantes saudaveis foram controles (CT).
Parametros qualitativos e quantitativos (Luminex Bio-Plex)
comparativos,  correlagbes  (Spearman), interagdes
(software Cytoscape Consortium 2.8), heat maps e
diagramas visuais de tipologia de mediadores soluveis
periféricos  (citocinas  pré-inflamatérias,  regulatérias,
quimiocinas e fatores de crescimento) foram analisados
por métodos estatisticos apropriados e area sob a curva
ROC (AUC-ROC). Considerou-se p significativo <0,05.
Estudo aprovado pelo Comité de Etica da UFMG: CAAE
1830412.4.0000.514, aditivo CAAE 15732513.0.1001.5149

RESULTADOS:

« Aumento significativo dos mediadores sollveis nos
grupos CHC comparados ao CT.

* Menor quantificagdo de CCL3, CXCL10, IFN-y, IL-1Ra,
IL-10 e VEGF no grupo CHC-RVS comparado ao CHC-
HCV.

+ CXCL10 e CCL3 apresentaram maior acuracia para
caracterizar os grupos CHC (AUC-ROC: 0,77 e 0,73,
respectivamente).

Valores de CXCL10 e CCL3 menores que 38,6pg/mL e
1,3pg/mL (razdo de verossimilhanga de 3 e 15),
respectivamente, qualificaram o grupo HCV-RVS.

« Correlagbes intensas da rede integrativa de
mediadores foram observadas no CT, com significativa
perda de conectividade no grupo CHC-HCV, com eixo
no polo entre quimiocinas e citocinas pré-inflamatérias

* Recuperagéo discreta da conectividade no grupo CHC-
RVS, com eixo desviado para citocinas reguladoras e
fatores de crescimento.
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Figura 1 - Perfil das redes integrativas de mediadores soluveis nos trés grupos
de participantes: HCV, RVS comparados ao CT

Figura 2 - Andlise dos

soliveis para
dos os dois grupos de participantes com CHC virémicos (CHC HCV) e ndo
virémicos (CHC-RVS)

CONCLUSOES:

+ CXCL10 e CCL3 apresentaram maior desempenho
para caracterizar os grupos CHC.

« As redes integrativas de conexdes entre mediadores
soluveis apresentaram perfis muito distintos entre os
grupos CHC-HCV e CHC-RVS.

* A maior rede de conexdes no grupo CHC-RVS
sugere o impacto da RVS na reconstituicdo imune, a
despeito de permanecer menos robusta do que a
observada no grupo CT.

« Estes resultados somam conhecimento sobre os
distintos perfis de resposta imune em pacientes com
CHC virémicos ou com RVS, o que podera ter
implicagdes oncogénicas de importancia clinica.
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