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genétipo 1, 69 (13%) genétipo 3. Do total, 187 (36%) apresen-
tavam cirrose hepatica e entre esses 25 (13%) Child-Pugh B.
A mediana de células T CD4+ foi de 718, 89% dos pacientes
com CV do HIV indetectavel e 49% apresentavam antecedente
de doenca definidora de Aids. Entre os pacientes, 281 (54%)
apresentavam antecedente de terapia prévia com interferon.
A RVS por intencgdo de tratamento foi de 93,5% (486/520), de
94% (399/424) para gendtipo 1 e de 91% (63/69) gendtipo 3.
Os preditores independentes positivos para RVS foram: sexo
masculino (p=0,0001) e antecedente de terapia prévia com
INF (p=0,018). O uso concomitante de outras medicagdes com
interacoes com DAAs, especificamente anticonvulsivantes, se
associou de forma significativa a falha virolégica (p =0,005).

Discussdo/conclusdo: Nessa coorte de vida real, os DAAs
estiveram associados a alta taxa de RVS (93,5%). Nossos dados
sugerem que especial atencdo deva ser dada as intera¢des
medicamentosas, pois elas parecem interferir de forma impor-
tante nos resultados observados.
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Introducéo: Na hepatite C cronica existem diversos fato-
res que influenciam a evolucdo da doenca. Dentre os fatores
metabdlicos, destaca-se resisténcia a insulina, diabetes melli-
tus, esteatose hepdtica e obesidade. Fatores genéticos, como

os polimorfismos de nucleotideo Ginico (SNPs), parecem influ-
enciar as concentragoes plasmaticas de insulina e lipideos e o
desenvolvimento da esteatose.

Objetivo: Investigar se ha associac¢do entre os SNPs -164T/C,
-400A/T e H297Q no gene MTTP e os niveis plasmaticos de
insulina e lipideos e a esteatose hepdatica em pacientes com
hepatite C cronica.

Metodologia: A genotipagem dos SNPs foi feita pela técnica
de PCR-RFLP em 236 pacientes monoinfectados pelo virus da
hepatite C (HCV) do HCFMUSP.

Resultado: Entre os pacientes incluidos no estudo, a média
de idade foi de 55,5 anos e 56,4% eram do sexo feminino.
As frequéncias encontradas dos alelos mutados nos SNPs
-164T/C, -400A/T e H297Q foram de 0,30, 0,41 e 0,50, res-
pectivamente. As distribuicées de gendtipos dos SNPs na
populacdo estudada estdo em equilibrio de Hardy-Weinberg.
O SNP -164T/C foi associado com elevados niveis de insu-
lina nos trés diferentes modelos genéticos estudados (p <0,05),
essa associacdo nao foi observada no SNP -400A/T. Elevacoes
nos niveis de insulina também foram associadas com o SNP
H297Q no modelo dominante (p=0,049). Ndo foi observada
associacdo entre altera¢des dos niveis de lipideos e os SNPs
estudados. Os trés SNPs isoladamente ndo apresentaram
associacao significativa com os diferentes graus de esteatose
e de fibrose hepatica nos pacientes com hepatite C cronica.
Entretanto, observou-se em andlise multivariada associacdo
entre a infecc¢do pelo genédtipo 3 do HCV e a presenca do alelo
mutado para os SNPs -164T/C (p=0,004) e -400A/T (p =0,032),
0 que aumentou em 12,66 e 7,35 vezes, respectivamente, a
chance de desenvolver esteatose hepdtica nos pacientes com
hepatite C crénica.

Discusséo/concluséo: Polimorfismos no gene MTTP apre-
sentaram ter implicacées nos niveis de insulina. Ainda, a
interacdo observada entre os SNPs e o genétipo 3 do HCV
sugere que fatores do hospedeiro associados a fatores virais
podem aumentar o risco de desenvolver esteatose em paci-
entes com hepatite C cronica. Com base nesses achados,
a associacdo do virus com fatores genéticos do hospedeiro
poderia influenciar o desenvolvimento de comorbidades rela-
cionadas a hepatite C, como resisténcia a insulina e esteatose
hepatica.
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