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Introducédo: Nos ultimos anos vendo observado um aumento &gighifo da incidéncia
de cénceres na populacdo mundial, tendo correlam@odieta rica em alimentos ultra
processados, sedentarismo, tabagismo, poluicdoerdanda expectativa de vida e
adversidades durante o desenvolvimento embrion&®®.mais recorrentes sao 0s
canceres de prostata (CaP) e mama (CaM) em hoenendheres, respectivamente,
excluindo cancer de pele ndo-melanoma, tornandorsproblema de saude publica e
afetando a qualidade de vida dos portadores dalas®pA prostata e a mama sao
glandulas acessorias do sistema genital e sua lstaseoce processos patolégicos estao
sob controle hormonal. Sabe-se que CaP e CaM eapaes certa similaridade em
mecanismo genéticos e epigenéticos que vao desaderfagénese, até a progressao
tumoral. Ha na literatura descricdo de moléculasas de sinalizacdo compartilhadas
entre os canceres de préstata e mama. No entamsmencom o advento das
multidbmicas, ndo ha trabalhos integrando perfisbgk® de eventos genéticos e
epigenéticos (metilacdo, mMRNA e miRNA) que contilnupara a carcinogénese dos
tecidos reprodutivos, sendo assim, nesse trabalmraimos compreender estes
mecanismos e identificar potenciais alvos terapésti Objetivo: Identificar
mecanismos genéticos e epigenéticos, que estaonvembel desregulados nos CaP e
CaM, buscando identificar assinaturas epigenétigas,moleculares e potenciais alvos
terapéuticos que sejam responsivos a tratamevitedo: Para isso, foram utilizados



dados de sequenciamento de ultima geracdo de mRINANA e metilacdo de DNA,
advindos doThe Cancer Genome Atla@CGA), dos estudos de adenocarcinoma
prostatico (PRAD-TCGA, 498 amostras tumorais e &2role) e carcinoma de mama
invasivo (BRCA-TCGA, 1085 amostras tumorais e t@@trole). Foram considerados
diferencialmente expressos (DE) mMRNAs e miRNAs dogpe defold change> |t1]| e
FDR > 0,01. Os dados globais de metilacdo foramsidenados diferencialmente
metilados conp-value > |+0,25| e FDR > 0,01. Foram integradatodade miRNA-
MRNA de CaP e CaM na plataform@RWalk3.0. As integragdes metilagdo-mRNA
foram realizadas a partir da correlagdo entre ldedold changee pvalueResultados:.
Dados de CaP mostraram 3.007 genes DE (2826 e 681up), 177 miRNAs DE (34
downe 143up), e 12.146 regides metiladas (2.584 hipo e 9.56&rimetiladas). Foram
identificados 3.556 genes DE no CaM (2.H88vne 1.418up), 372 miRNAs DE (107
down e 265up) e 12.962 regides metiladas (5.477 hipo e 7.48&rhi CaP e CaM
demonstraram 1.325 genes em comum (1.8dwWn e 278 up). 78 mIRNAs foram
comumente desregulados @wne 71up), com 3.594 regides metiladas (725 hipo e
2.869 hiper). A integracéo entre miRNAs e mRNAgSdados reportaram 8 miRNAs
regulando 9 mRNAs; e a integracao entre a metila;@s MRNAs mostraram 229
genesdown regulados com hipermetilacdo no DNA e 7 genpsregulados com
hipometilacdo.Conclusdo: Assim os nossos dados, ainda que preliminaregresong
potenciais mecanismos genéticos e epigenéticos asrimaturas dos canceres de
prostata e mama, podendo ser alvos terapéuticos.
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