
ESTUDO DAS MOLÉCULAS DE HLA-G SOLÚVEIS NO LÍQUIDO 
CEFALORRAQUIDIANO E SANGUE PERIFÉRICO DE PACIENTES COM 

ESCLEROSE MÚLTIPLA 

  A esclerose múltipla (EM) é uma doença crônica, inflamatória, de 
natureza autoimune que afeta o sistema nervoso central de adultos 
jovens. A doença pode evoluir da forma de um episódio clínico isolado 
(CIS), para a forma remitente/recorrente (EMRR) e depois de 
aproximadamente dez anos, para a forma secundariamente progressiva 
(EMSP). A doença é causada por inflamação e neurodegeneração que 
normalmente ocorre simultaneamente em todas as fases clínicas, sendo 
que a inflamação predomina na fase EMRR, enquanto a 
neurodegeneração predomina na fase secundária progressiva. Na fase 
EMRR, os linfócitos T CD4 autorreativos ocupam um lugar de destaque 
nos mecanismos de desmielinização. Paralelamente, mecanismos 
reguladores da resposta imune são acionados. Células da resposta imune 
inata, como as dendríticas, podem expressar moléculas 
imunorreguladoras como as moléculas do HLA-G que regulam 
negativamente a resposta dos linfócitos autorreativos.  
  Nessa proposta é nosso objetivo verificar como o tratamento com 
interferon beta altera a expressão das moléculas de HLA-G tanto 
presentes na superfície das células, como na forma solúvel no soro e no 
líquido cefalorraquidiano dos pacientes com EM. 
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Pacientes 
  Foram selecionados pacientes com diagnóstico de esclerose múltipla 
remitente-recorrente (EMRR) clinicamente definidas de acordo com os 
critérios de McDonald revisados. Pacientes estes que estão recebendo 
tratamento com IFN tipo I e Acetato de Glatirâmer (AG). 

 

Sangue Periférico 
  Foram isolados PBMC tanto de pacientes diagnosticados com 
esclerose múltipla, quanto de indivíduos saudáveis, estes como controle 
negativo.  
  A expressão de HLA-G nas PDCs foi determinada por coloração das 
células mononucleares do sangue periférico (PBMC) avaliadas por 
citometria  de fluxo. Para confirmar a expressão de HLA-G em PDCs, estas 
células foram isoladas e a expressão de mRNA de HLA-G foi investigada 
por Real Time PCR. Na figura 3, é demonstrado um discreto  
aumento na expressão do mRNA para o HLA-G nas PDCs de pacientes 
diagnosticados com EM tratados com IFN tipo I.  
  Embora estes níveis não terem alcançado significância estatística no 
presente experimento, estamos a aumentar o número de pacientes, a fim 
de verificar esta diferença. 

 

Análise dos Dados 
  Empregou-se os testes de Kruskal-Wallis ou  Mann-Whitney U-test. 
As diferenças com um valor de p inferior a 0,05 foram  consideradas 
significativas. 

Figura 1 e Figura 2. 
Expressão de HLA-G 
na superfície de 
PDCs de pacientes 
com EM tratados 
com o IFN tipo I e 
AG, além do 
controle (CTR).  

Figura 1 

Figura 2 

Figura 3 

Figura 3. Expressão do 
mRNA para o HLA-G 
nas PDCs de pacientes 
diagnosticados com 
EM tratados com IFN 
tipo I, AG, além do 
grupo controle. 
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Resultados e Discussão 

  Foi possível verificar um aumento na expressão das moléculas de 
HLA-G nas PDCs do sangue periférico de pacientes tratados com IFN tipo I. 
Essas moléculas estão envolvidas na geração de células T reguladoras, o 
que pode, pelo menos em parte, explicar o efeito benéfico desse 
tratamento. 

Conclusões 

  Foi possível demonstrar que pacientes com esclerose múltipla 
tratados com interferon beta  apresentaram aumento da molécula de HLA 
que contribui para imunossupressão.  

  Houve um aumento significativo na expressão de HLA-G na 
membrana de PDCs em pacientes com EM tratados com o IFN tipo I 
(figura 1 e 2). 


