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Resumo: A hanseniase é doenga cronica infecciosa que se caracteriza por apresentar formas clinicas
contrastantes, que sio dependentes da interacio do bacilo com a resposta imune do hospedeiro. O
estudo dos processos imunoldgicos torna-se fundamental para o entendimento dos mecanismos
envolvidos na apresentacio e no desenvolvimento da doencga. Neste artigo, é revisada a imunopatoge-
nese da hanseniase.
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Abstract: Leprosy is a chronic infectious disease characterized by contrasting clinical forms that are
dependent on the interactions between the bacillus and the host immune response. Thus, the study
of the immunological process is extremely relevant for the comprebension of the mechanisms
involved in leprosy presentation and development. In this paper, the immunopathogenesis of leprosy

is reviewed.
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INTRODUCAO

A hanseniase ¢ uma infec¢io granulomatosa
cronica, que afeta principalmente a pele e os nervos
periféricos, sendo transmitida pelas vias aéreas supe-
riores de pessoa a pessoa através do convivio de sus-
ceptiveis com doentes baciliferos sem tratamento.! A
afeccdo pode ser mais bem entendida se for conside-
rada associacio de duas doengas. A primeira é uma
infec¢ao cronica causada pelo Mycobacterium leprae,
organismo intracelular obrigatério que induz extraor-
dinaria resposta imune nos individuos acometidos. A
segunda é neuropatia periférica iniciada pela infeccao
e acompanhada por eventos imunolégicos, cujas evo-
lucao e sequelas freqientemente se estendem por
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muitos anos apos a cura da infecciao, podendo levar a
grave debilidade fisica, social e conseqiiéncias psicol6-
gicas.2

A hanseniase € influenciada por fatores genéti-
cos do hospedeiro, fatores ambientais, como o estado
nutricional, vacinagdo com BCG e taxa de exposicao
a0 M. leprae ou outras micobactérias.3 A resposta
imune é de fundamental importincia para a defesa do
organismo frente a exposi¢ao ao bacilo. A hanseniase
caracteriza-se por apresentar alta infectividade e baixa
patogenicidade, sendo a maioria da populagao, mais
de 95% dos individuos, é naturalmente imune.45 Na
hanseniase, a alteracao da resposta imune estid asso-
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ciada com o desenvolvimento de formas clinicas dis-
tintas, em que o predominio da resposta celular esta
relacionado a forma clinica mais branda da doenca
(tuberculdide) e auséncia, e com a forma clinica mais
grave (virchowiana).

No curso da doenc¢a ou muitas vezes ap0s o ini-
cio do tratamento, alguns pacientes podem apresen-
tar as chamadas reagoes hansénicas ou episddios rea-
cionais, processos inflamatérios agudos secundarios a
liberacao de antigenos e reagoes de hipersensibilida-
de. Os tipos de reacoes mais importantes sao a reacio
tipo 1 ou reagao reversa (RR) e a reacao tipo 2 ou eri-
tema nodoso hansénico (ENH).

Neste trabalho serao revistos os aspectos imu-
noloégicos envolvidos na patogénese da hanseniase.

CLASSIFICACAO DA HANSENIASE

As formas clinicas da hanseniase apresentam dis-
tribuicao espectral que esta associada a alteracoes imu-
noloégicas do hospedeiro. A classificagio de Ridley &
Jopling¢ é a mais recomendada nos estudos imunol6-
gicos; 710 baseia-se no critério histopatolégico e sugere
a possibilidade de as formas oscilarem no espectro da
doenga, ora para o podlo de resisténcia (tuberculoide),
ora para o polo de susceptibilidade (virchowiano,
como denominado no Brasil, em substituicao ao termo
“lepromatoso” da classificacdo original).1! Os subtipos
sao TT (tuberculdide), BT (borderline tuberculdide),
BB (borderline borderline), BV (borderline virchowia-
no) e VV (virchowiano) (Figura 1).

Inicialmente os pacientes eram tratados de
acordo com a classificagao histopatolégica de Ridley &
Jopling,s porém, devido a necessidade de expansao da
campanha de eliminacio da hanseniase, foi proposta
pela OMS!2 uma classificagio operacional baseada na
contagem do nimero de lesoes de pele. Os pacientes
sao classificados em paucibacilares (PB) ou multibaci-
lares (MB) se apresentam de uma a cinco lesdes ou
mais de cinco lesoes, respectivamente. Cabe destacar
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FiGUurAa 1: Representaciao da variacio da resposta imunoldgica ao
longo do espectro da classificacao de Ridley & Jopling; a imunidade
celular (IC) é inversamente proporcional ao indice baciloscopico (IB)
VV — forma clinica virchowiana; BV, BB, BT — formas clinicas border-
line; TT — forma clinica tuberculdide
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um estudo recente no qual foram comparadas as duas
classificacoes para tratamento da hanseniase, que con-
cluiu que, nas areas em que a freqiiéncia de pacientes
MB ¢ alta, devem ser realizadas a baciloscopia e a
bi6épsia de pele para classificar adequadamente o
paciente, com o objetivo de se evitar seu subtratamen-
to.13 No Brasil, a classificacio de Madri (Congresso
Internacional, 1953) ¢é usada para o trabalho de
campo, embora nao leve em consideracdo a avaliacio
histolégica, que tem importante correlacio com os
aspectos imunolégicos da doenca.

DESENVOLVIMENTO DA RESPOSTA IMUNE

A resposta imune pode ser dividida esquemati-
camente em inata e adquirida. Uma resposta imune
inata efetiva em combinac¢ao com a baixa viruléncia do
M. leprae esta associada a resisténcia para o desenvol-
vimento da hanseniase.? A resposta imune inata tem a
caracteristica de ser mecanismo de defesa nao especi-
fico, com acio geral sobre os microrganismos, inde-
pendente de sua natureza. A primeira linha de intera-
¢io entre o M. leprae e o homem é mediada por
receptores das células do hospedeiro que reconhe-
cem padroes moleculares das micobactérias, os cha-
mados receptores de reconhecimento de padroes
(PRR). Exemplo desse tipo de receptores, 0s recepto-
res Toll-like (TLRs) sio essenciais para o reconheci-
mento de patdégenos pelos macrofagos e pelas células
dendriticas durante a resposta da imunidade inata.
Dez TLRs ja foram identificados, dos quais os hetero-
dimeros TLR2-TLR1, os homodimeros TLR2 e TLR4
parecem ser importantes para o reconhecimento de
micobactérias.14

Os receptores TLRs, especialmente o TLR-2, sao
ativados por lipoproteinas do M. leprae, e a capacida-
de de iniciar a resposta protetora esta diretamente
relacionada com a secrecao de IL-12/23 e a diferencia-
¢ao de macrofagos e células dendriticas.1516 Estas lti-
mas apresentam o antigeno e causam a ativagao de
células T virgens através da secrecio de IL-12.17 Esse
processo pode levar a expansio e diferenciacio de
células Thl produtoras de interferon (IFN-y), que
induz os elementos da resposta imune responsaveis
pela eliminacdo do bacilo, controlando assim a evolu-
¢ao da doencga. Em alguns estudos realizados com o M.
tuberculosis, os TLRs tém sido apontados como neces-
sirios para produg¢ao 6tima de IL-12,14 citocina pro-
inflamatdria responsavel pela indugao da imunidade
celular (Th1), assim como de TNF-a,8 citocina envol-
vida na ativagao celular e formacao do granuloma, que
também esta relacionada com a destruicao tecidual
associada aos surtos reacionais da hanseniase.19.20

A resposta imune adaptativa caracteriza-se por
apresentar mecanismos que se baseiam no reconheci-
mento especifico de antigenos, mediado por recepto-
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res presentes nas membranas dos linfécitos T e B.
Classicamente a resposta imune adaptativa pode ser
categorizada em celular ou do tipo 1, e humoral ou do
tipo 2. A capacidade de os linfécitos auxiliares
(CD4+), também conhecidos como linfécitos T helper
(Th), em induzir as respostas celular ou humoral esta
relacionada com os tipos de citocinas secretadas e
proporcionari o desenvolvimento das ja conhecidas
respostas Thl ou Th2. O predominio de resposta
imune celular ou humoral, frente a infeccao pelo baci-
lo, pode influenciar a evolucio da doenca e estar asso-
ciado, pelo menos em parte, com as caracteristicas cli-
nicas observadas nos pacientes portadores das formas
TT e VV, respectivamente.3

Os pacientes portadores de hanseniase da
forma TT apresentam vigorosa resposta imune celular
contra a micobactéria, o que limitaria a doenca a pou-
cas e bem definidas lesoes de pele e de troncos nervo-
s0s.21 Os pacientes portadores de hanseniase da forma
VV apresentam auséncia da resposta imune celular
especifica (anergia) contra a micobactéria, ocorrendo
proliferacao do M. leprae, com a presenca de muitas
lesoes e infiltracoes extensas na pele e nos nervos.22

Na forma TT da doenga, interferon IFN-y, IL-2 e
linfotoxina-a sao secretados nas lesoes, resultando em
atividade fagocitica intensa.?2324¢ Macrofagos sob a
influéncia dessas citocinas, juntamente com os linfoci-
tos, formam o granuloma.z5.26 Os linfécitos CD4 1 sio
encontrados principalmente dentro do granuloma, e
os CD8% sio encontrados na drea externa que O
envolvem.2728

A forma VV é caracterizada por pobre formacao
do granuloma. A producio é predominantemente das
citocinas IL-4, IL-5, e 1L-10.2930 Tem-se descrito que a
IL-4 diminui a expressao dos TLR2 nos mondcitos!é e
que a IL-10 suprime a producao de 1L-123! 0 que estd
associado com a predominincia de linfécitos CD8*
nas lesoes virchowianas.28

Apbs o reconhecimento do bacilo pelas células
dendriticas, a subsequiente producgao local de citoci-
nas e quimiocinas regula o processo inflamatério e
direciona o curso da imunidade adaptativa mediada
por células nas respostas Th1l ou Th2 em resposta ao
M. leprae.3234 As células de Langerhans sao subtipos
de células dendriticas que iniciam a resposta imune
na pele. Os pacientes VV apresentam poucas células
de Langerhans na pele, seja em amostras de bidpsia
de pele saudavel ou da lesio, em comparacio com
controles nao infectados ou pacientes TT.3536 Em con-
traste, pacientes TT apresentam aumento do nimero
de células de Langerhans nas lesoes, sugerindo infil-
tragcao ativa dessas células no local.

Também foi encontrado, em material de biépsia
de pacientes portadores de hanseniase, aumento da
expressao dos receptores TLR1 e TLR2 em mondcitos e
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células dendriticas nas lesoes tuberculdides, em com-
paracio com as lesoes virchowianas.3537 Além disso, foi
detectada mutagao dos receptores TLR2 na forma clini-
ca VV. 3839 Ap6s a estimulacao das células com a muta-
¢a0 pelo bacilo ou antigenos do M. leprae, foi encontra-
da uma falha da ativagao do fator de transcricio NF-kB,
relevante para a producio de citocinas inflamatorias,
determinando diminuicio da produciao de IL-2, IL-12,
IFN-y e TNF-a, e aumento da producio de IL-10,40.41 em
comparagao com células sem a mutacao.

Mediante  técnicas  imunohistoquimicas,
demonstrou-se que as lesdes tuberculdides exibem
muito mais células CD471, com a relacio CD41/CD8*
de 1.9:1; em contraste, as lesdes virchowianas exibem
a relacio CD41/CD81 de 0.6:1.27.42 Ainda foi observa-
do que as células CD4 7T presentes eram primariamen-
te do fendtipo naive e as CD8T eram de fenétipo T
supressor, podendo atuar suprimindo a resposta
imune mediada por célula.43 Entretanto, o papel das
células T reguladoras (CD4T CD25%) nas virias for-
mas clinicas da hanseniase ainda precisa ser melhor
esclarecido.

As formas borderline do espectro da hansenia-
se sao imunologicamente dindmicas, ocorrendo osci-
lacdo entre as duas formas polares. Nos pacientes BT,
BB e BV, a progressiva redugao da resposta mediada
por célula da forma BT para a forma BV é acompanha-
da por lesdes de pele e nervos mais numerosas,
aumento da carga bacilar e dos niveis de anticorpos
(Figura 1).10.22 A imunidade humoral esta presente nas
formas VV e BV, e exibe altos titulos de anticorpos
especificos contra o glicolipideo-fendlico 1 (PGL-1),
antigeno especifico do M. leprae, sem contudo confe-
rir proteg¢ao significativa, pois o individuo tem disse-
minagao bacilar.10

LESAO NERVOSA NA HANSENIASE

A neuropatia periférica € a principal causa de
morbidade na hanseniase, sendo responsavel pelas
deformidades e deficiéncias apresentadas por muitos
portadores da doenca.i44 O dano neural afeta as
fibras do sistema nervoso periférico sensitivo, motor e
autdnomo. Essas lesdes nervosas sio caracterizadas
por infiltrado crénico ou subagudo, contendo células
epitelidides ou macroéfagos repletos de bacilos.46

As lesoes nervosas estao relacionadas com a res-
posta imune do individuo, sendo que as limitadas evi-
déncias indicam que os mecanismos imunolégicos
ocorridos nos nervos sao similares aos ja descritos na
pele.2 A forma clinica TT apresenta menor numero de
troncos nervosos afetados, embora possa apresentar
lesOes intensas e mais precoces, pela imunidade celu-
lar intensa. A necrose caseosa dos granulomas tuber-
culéides pode levar a formacio de abscessos e a des-
truicio completa dos nervos.47 Na forma VV, a imuni-
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dade celular esta diminuida, sendo que o niumero de
troncos nervosos lesados é numeroso, mas o dano
neural € lento e progressivo.8

As células de Schwann, principais células de
suporte do sistema nervoso periférico, parecem ser os
maiores alvos do M. leprae. Em pacientes com hanse-
niase avancada, as células de Schwann mielinizadas e
nao mielinizadas sio infectadas pelo bacilo,4-51 embo-
ra alguns estudos sugiram maior preferéncia pelas
nao mielinizadas.52 Ja foi observado, em culturas isola-
das de células de Schwann humanas, que essas células
sdo capazes de processar e apresentar antigenos do
bacilo para as células T CD41 .55 Por outro lado, as
células de Schwann infectadas pelo bacilo sio alta-
mente susceptiveis a morte por clones de células T
CD471 citotoxicas. Como conseqiiéncia, a longo
prazo, as células de Schwann sao danificadas ou des-
truidas nos nervos infectados, tendo como resultado
final uma neuropatia desmielinizante.>455

Também foi demonstrada expressio do TLR-2
nas células de Schwann em bidpsias de pele de
pacientes portadores de hanseniase, ocorrendo apop-
tose dessas células apds a ativacio in vitro com o lipo-
peptideo sintético M. leprae 19 kDa. Esse dado indica
que a ativagao da resposta imune inata também con-
tribui para o dano neural na hanseniase.>657

REACOES HANSENICAS

Sobre o espectro imunolégico da hanseniase,
impoem-se ainda as chamadas reagoes hansénicas ou
episodios reacionais, fendmenos inflamatérios agudos
localizados ou sistémicos, que ocorrem comumente
antes, durante ou apds o tratamento especifico da
doenga. Guardam relacao com a carga bacilar e a res-
posta imune do hospedeiro, podendo ser classificadas
em dois tipos: reacao tipo 1 ou reagao reversa (RR) e
reagao tipo 2 ou eritema nodoso hansénico (ENH), de
acordo com Jopling.2 Essas distintas condicoes costu-
mam ocorrer separadamente, mas podem surgir em
diferentes épocas no mesmo paciente, sendo impor-
tante reconhecer que ambas podem resultar em perda
permanente da fun¢io nervosa. As reacoes podem
ocorrer em todas as formas clinicas, com exce¢ao do
grupo indeterminado, e geralmente seguem fatores
desencadeantes, tais como infeccoes intercorrentes,
vacinacao, gravidez, puerpério, uso de medicamentos
iodados, estresse fisico e emocional, devendo ser
prontamente diagnosticadas e tratadas.65860 No entan-
to, os fatores precipitantes e mecanismos fisiopatolo-
gicos envolvidos no desencadeamento de ambos os
tipos de episédio reacional permanecem ainda mal
definidos.26t

Evidéncias indicam que a RR associa-se a
aumento abrupto da imunidade mediada por células,
classicamente representada pela reagiao tipo IV de
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Gell & Coombs, sendo possivelmente desencadeada
por reacio aos antigenos bacilares fragmentados. Em
geral observada em pacientes borderline apos o inicio
da terapéutica, a RR costuma ser mais precoce nos
pacientes BT e BB, do que nos BV.6265 Envolve a parti-
cipacio ativa de linfocitos T, com producio tecidual
de citocinas Th1 (IL-2 e IFN-y) e de citocinas pré-infla-
matérias como o TNF-a que, por sua vez, foi conside-
rado uma das principais citocinas iniciadoras envolvi-
das na mediacao do dano neural. Estudos de imuno-
histoquimica evidenciam concentracio elevada do
TNF-a em lesoes da pele e nos nervos durante a rea-
c¢ao tipo 1. A realizacio de enxertos com TNF-o
demonstrou que essa citocina é capaz de deteriorar as
células de Schwann que produzem mielina, e esse
parece ser o argumento-chave da desmielinizacio
inflamatoéria.? 105860 As lesoes apresentam-se infiltradas
por linfécitos CD4 ™, com aumento da expressio de
HLA-DR e do receptor para IL-2 em células do infiltra-
do, assim como o0s ceratinocitos.2’

Além das citocinas produzidas pelas células T, a
deteccio de neopterina, produto da ativagio de ma-
crofagos, foi utilizada como marcador da atividade
imune mediada por células na hanseniase e em outras
doencgas, com niveis elevados detectados em até 75%
dos pacientes hansenianos. Niveis de neopterina
demonstraram-se significativamente elevados em
pacientes reacionais, quando comparados aos nio
reacionais.c¢

Os corticosteréides, drogas de escolha no trata-
mento das reagoes tipo 1, suprimem o processo infla-
matorio, causando diminui¢iao das citocinas pro-infla-
matoérias INF-y e TNF-a, sendo de grande importancia
na recuperacio da funcio nervosa depois da reacio.
Foi também observada, em outro estudo, a presenca
de niveis aumentados da citocina antiinflamatéria IL-
10 em vigéncia do tratamento da RR. Altos niveis de
neopterina presentes em pacientes reacionais (RR e
ENH) demonstraram declinio significativo apds a cor-
ticoterapia.22.66

O ENH compreende reac¢ao inflamatoria sistémi-
ca relacionada a deposi¢ao de imunocomplexos, seme-
lhante a reacao tipo III de Gell & Coombs.50.65 Assim,
mecanismos humorais parecem estar envolvidos na
patogénese desse tipo de reacio, que ocorre mais
comumente em pacientes multibacilares BV e VV.665
Associa-se a altas concentragoes de TNF-a, infiltracao
de neutrdfilos e ativacio de complemento, com com-
prometimento de varios 6rgios. A imunopatogénese
do ENH ¢ bastante complexa, tendo sido demonstra-
dos, no soro dos pacientes, altos niveis circulantes de
IL-1 e TNF-0, paralelamente ao aumento tecidual na
expressio de RNA mensageiro para IL-6, IL-8 e IL-10,
indicando resposta Th2. O TNF-a foi detectado, tam-
bém, no soro de pacientes com RR e em pacientes PB
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com neurite isolada, sendo que, nesses casos, os indi-
ces foram mais baixos do que no ENH. Foi também
documentada a presenca de TNF-a e TGF-, nos
macroéfagos das lesoes de ENH.9,10,27,65,67,68

O aparecimento de ENH em pacientes apds
injecoes intradérmicas de IFN-y sugere fortemente
que essa citocina seja capaz de desempenhar papel-
chave na regulacio da producao de citocinas na han-
seniase. A detec¢ao de IFN-y em mondcitos do sangue
periférico de pacientes com hanseniase VV serviu para
reforcar, por exemplo, a producao de TNF-a, tanto in
vivo quanto in vitro.®

O ENH geralmente acompanha-se de toxicidade
sistémica, sendo muitas vezes tratado com corticoides
ou drogas inibidoras do TNF-a,, como a talidomida.
Contudo, ainda é considerado incerto o fato de a acao
da talidomida sobre o ENH ser exclusivamente media-
da pela inibicio do TNF-a, pois também age co-esti-
mulando a produgao de IL-2 pelas células T.62.6870
Além disso, ha relatos de tratamento eficaz do ENH
com azatioprina, metotrexato, zinco oral e anticorpo
monoclonal quimérico antiTNF, o infliximabe.¢0

A compreensio dos inimeros mecanismos que
regem a indug¢io e a manuteng¢ao dos episddios rea-
cionais € também importante para facilitar o desenvol-
vimento de novas estratégias para prevenir ou tratar
complicacoes desses processos inflamatérios,’! que
sao universalmente reconhecidos como causadores
de deformidades e incapacidades.c

INFLUENCIA GENETICA NA HANSENIASE

Os fatores genéticos do hospedeiro parecem
desempenhar papel relevante no desenvolvimento e
no padrao da hanseniase.”! Hoje ¢ amplamente aceita
a nocio de que genes modificam a susceptibilidade a
doenga em pelo menos dois momentos distintos, a
saber: (i) no controle da infeccdo per se, isto é, a doen-
ca independentemente de sua forma de manifestaciao
clinica; e (ii) uma vez o individuo infectado, na defini-
cao da diferentes formas clinicas da doencga.!!
Polimorfismos e mutagoes em diversos genes relacio-
nados ou nao com a resposta imune tém sido associa-
dos com a hanseniase como, por exemplo, os seguin-
tes genes: TNF, IL-10, TLR, lectina ligante de manose
MBL-2, laminina-o. 2 (Lama2) e mesmo genes envolvi-
dos com a doenga de Parkinson (Park2 e PACRG).2271-73

Estudo genético identificou /oci susceptiveis no
cromossoma 10p13, proximo do gene para receptor
de manose C tipo 1, um receptor de macréfagos
envolvido com fagocitose, e no cromossomo 6 na
regiao do complexo de antigenos leucocitarios huma-
nos (HLA).74 Dentro dessa regido, tém sido mostradas
ligacoes com genes dos antigenos de classe II em
pacientes indianos com hanseniase.”s Os alelos HLA
DR2 e DR3 estao associados com a forma TT, e o HLA
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DQ1 esta relacionado com a forma VV.76

Polimorfismos nos genes promotores para TNF-a
e IL-10 estao associados com o desenvolvimento da
hanseniase,”” particularmente com a hansenise MB no
caso de polimorfismo do promotor para TNF-0.78 Foi
demonstrado que o polimorfismo da regiao promoto-
ra do TNF-a (-308G/A) também regula a producio de
TNF durante os episddios reacionais e que a freqién-
cia de neurites é muito maior nos pacientes heterozi-
g0t0s.79

Evidéncias de varios estudos em pacientes com
hanseniase indicam que o receptor TLR2 controla a
produgao de citocinas, a sinalizagao celular e outros
aspectos que conferem resisténcia ao M.
leprae.37:40,41,80 A mutacio no gene do receptor TLR2 é
mais comum nos pacientes portadores da forma VV
em comparacio com pacientes portadores de outras
formas da doenga, na Coréia, sugerindo que o mesmo
contribui para a susceptibilidade.s! Polimorfismos no
gene da proteina 1 do macréfago associado a resistén-
cia natural (Nramp1l) estio associados com a hanse-
niase MB em pacientes africanos,s2 e esse gene tam-
bém tem sido relacionado com a resposta imune celu-
lar a0 M. leprae.s3 Estudo realizado com pacientes
indianos com hanseniase indicou que diferentes ale-
los do gene receptor de vitamina D (VDR) estio asso-
ciados com a hanseniase TT e VV38i

Discordincias e conflitos encontrados em
alguns estudos genéticos podem estar associados as
diferentes metodologias adotadas e ao tipo de amos-
tras utilizado, bem como a diferenca genética entre as
distintas populagoes estudadas.

PERSPECTIVAS
As quimiocinas sao proteinas de baixo peso
molecular, com papel importante no recrutamento
celular e estdo envolvidas em muitos processos infla-
matorios cronicos.s586 Estudos tém avaliado o perfil
de algumas quimiocinas nas bidOpsias de pele de
pacientes portadores de hanseniase, sendo encontra-
da elevada expressio de MCP-1/CCL2 e Rantes/CCL5
nos pacientes BT com reacdo do tipo 1,8 e correlagao
positiva entre TNF-a e MIP-10/CCL3 nos pacientes PB,
que parece ser importante na formacao do granulo-
ma.” Um estudo encontrou aumento dos niveis séri-
cos de CCL2 nos pacientes VV.87 Outro trabalho mos-
trou reducdo da expressio de CCL2 induzida por
TNF-a nas culturas de células de pacientes VV, o que
poderia contribuir para a disseminacio do bacilo.ss
Em estudo recente, o grupo de pesquisa dos
autores demonstrou o potencial da quimiocina eotaxi-
na como marcador biolégico na hanseniase. Os
pacientes com hanseniase apresentaram aumento dos
niveis plasmaticos da eotaxina/CCL11 em comparacio
com individuos nao infectados. Foi observado que o
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nivel plasmatico de CCL11 superior a 275pg/ml apre-
sentou sensibilidade de 90% e especificidade de 95%
na deteccao dos pacientes portadores de hanseniase.
Portanto, sua dosagem podera futuramente ser utiliza-
da como recurso para o diagnéstico da doenga.8?
Mais estudos sao necessarios para esclarecer o
papel das quimiocinas na patogénese da hanseniase, e
com isso espera-se a obten¢ao de novas abordagens
que poderao auxiliar no diagnéstico e tratamento
dessa afeccao. d
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