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Introdugdo: O carcinoma hepatocelular (CHC) ¢ classificado como o tumor primario mais frequente do figado. Seu de-
senvolvimento ¢ um processo multifatorial e alguns fatores de risco tém sido demonstrados, como a cirrose hepatica e o
consumo de substancias denominadas xenobioticos. Estes sdo metabolizados por enzimas, incluindo a Epdxide Hidrolase
Microssomal (mEH), que possuem um papel importante na detoxificagdo destas substancias ou na ativagao de carcinoge-
nos. Essas atividades enzimaticas dependem de variagdes genéticas que podem ser responsaveis por diferencas individuais.
Objetivos: Identificar biomarcadores de suscetibilidade para o carcinoma hepatocelular e/ou cirrose hepatica, investigando a
relagdo entre polimorfismos do gene Epoxide Hidrolase Microssomal (Tyrl13His e His139Arg) em pacientes com uma ou
as duas doengas e correlacionar com caracteristicas sociodemograficas, fatores de risco e as variaveis clinicas dos pacientes.
Meétodos: 729 individuos (258 casos e 438 controles) foram incluidos. A analise molecular foi realizada por Reacdo em
Cadeia da Polimerase em tempo real (PCR-TR) e a estatistica foi realizada utilizando-se o teste do qui-quadrado e analise
de regressao logistica, com p<0,05, e [C=95%. Resultados: Idade >49 anos (OR=9,28, IC=95%, 6,23-13,83, p=<0,0001) ¢
consumo de alcool (OR=1,83, IC=95%, 1,22-2,73, p=0,003) foram fatores preditores para o desenvolvimento do carcino-
ma hepatocelular e/ou cirrose hepatica. O consumo de tabaco (OR=0,60, IC=95%, 0,40-0,88, p=0,009) foi mais frequente
no grupo controle. A presenga do polimorfismo Tyr113His (OR=0,70, IC=95%, 0.49-1.00, p=0,05) mostrou-se um fator
de protegao para o desenvolvimento do CHC e/ou cirrose hepatica, enquanto a presenca do polimorfismo His139Arg nao
foi significante (OR=0,92, CI=95%, 0,64-1,34, p=0,70). Nao foram encontradas diferencas entre as variaveis clinicas dos
pacientes em relagdo aos demais fatores. Conclusdo: Pessoas com idade >49 anos e alcoolistas sdo mais susceptiveis a
desenvolver carcinoma hepatocelular e cirrose hepatica. O polimorfismo Tyr113His ¢ um fator protetor contra o desen-
volvimento de carcinoma hepatocelular e o polimorfismo His139Arg ndo consiste em fator de risco e nem de protecao.
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