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O câncer gástrico (CG) ocupa o quinto lugar em incidência e mortes por câncer no mundo e pode ser classificado em
dois principais subtipos histológicos: câncer gástrico difuso (CGD) ou gástrico intestinal (CGI). Em relação aos fatores
genéticos envolvidos na predisposição ao CG hereditário, encontramos apenas a associação de variantes patogênicas
(VPs) nos genes CDH1 e CTNNA1, reforçando a falta de conhecimento sobre os mecanismos moleculares envolvidos na
carcinogênese, especialmente para casos hereditários.

A identificação de VPs em genes ainda não associados ao CG possibilita novas abordagens para o diagnóstico, já que,
apenas a associação com os genes CDH1 e CTNNA1 é conhecida. Além disso, a análise do enriquecimento de vias pode
nos dar indícios de processos importantes durante a carcinogênese nesses tumores, como a deficiência na
metabolização do bisfenol A e o reparo de danos ao DNA.

Foram identificadas VPs em potenciais genes de predisposição ao CG, sendo 28,6% delas presentes em genes que
predispõem outros tumores e/ou síndromes hereditárias. Além disso, observamos o enriquecimento de vias que
podem ser importantes para a carcinogênese, representando potenciais alvos terapêuticos.

ariane.stepereira@gmail.com
Agradecimentos: Laboratório de Diagnóstico Molecular, Departamento de
Oncogenética e Núcleo de Apoio ao Pesquisador do Hospital de Câncer de Barretos. 

INTRODUÇÃO

OBJETIVOS

MÉTODOS

Figura 1. Fluxo de trabalho do estudo.
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Tabela 1. Informações sociodemográficas e clínico-patológicas de todos os casos de câncer gástrico

CGI = Câncer gástrico intestinal; CGD = Câncer gástrico difuso; DP = Desvio padrão; Estadio TNM = T se refere ao tamanho e
extensão do tumor; N se refere ao número de linfonodos adjacentes acometidos; e M se refere se há metástase.

Figura 4. Representação gráfica dos casos em que foram identificadas variantes patogênicas. GD =
gástrico difuso; GI = gástrico intestinal.

Figura 2. Representação gráfica da história familiar dos participantes do estudo.
Figura 3. Representação gráfica das variantes germinativas
identificadas no estudo.

Tabela 2. Análise de enriquecimento de vias

Figura 5. Análise de
interações proteicas e
enriquecimento de vias.
Criada com STRING versão
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