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RESUMO

O ldpus eritematoso sistémico (LES) é uma doenca inflamatoria cronica de
etiologia desconhecida, com quadro clinico bastante variado. Disturbios imunolégicos
como a producdo de auto-anticorpos sdo caracteristicos da doenca, podendo haver
acometimento cutaneo, articular, vascular, renal, neuroldgico entre outros sistemas,
isoladamente ou em conjunto. As formas mais graves da doenca estdo relacionadas a
alguns fatores especificos como a presenca de doenca renal, idade, presenca de
anticorpo antifosfolipide, entre outros. Os pacientes freqientemente apresentam
comorbidades, tanto relacionadas a doenga como ao tratamento, 0 que exige manejo
clinico cuidadoso. Relatamos um caso de uma paciente admitida com doenca renal

secundaria ao lupus eritematoso sistémico.

Palavras-chave: nefrite lUpica, IUpus eritematoso sistémico, doenca auto-imune.



ABSTRACT

Systemic lupus erythematosus (SLE) is a chronic inflammatory disease of
unknown etiology, with varied clinical presentations. Immunological disorders, such as
autoantibodies production, are characteristic of the disease. There may be cutaneous,
articular, vascular, renal, neurological and other systems involvement, alone or in
combination. More severe forms of the disease are related to some specific factors, such
as renal involvement, age, presence of antiphospholipid antibody, among others.
Patients often have comorbidities, both related to the disease and the treatment, which
require careful clinical management. We report a case of a patient admitted with acute

renal failure due to lupus nephritis.

KEYWORDS: lupus nephritis, systemic lupus erythematosus, autoimmune disease.



INTRODUCAO

O Lupus Eritematoso Sistémico (LES) € uma doenca inflamatdria crénica de
carater autoimune caracterizada pela producdo de autoanticorpos, formacéo e deposi¢édo
de imunocomplexos, inflamacdo em diversos 6rgaos e dano tecidual. A doenga acomete
uma em cada 1000 pessoas da raca branca e uma em cada 250 pessoas negras, sendo
bem mais frequente no sexo feminino, na proporcéo de 10 mulheres para cada homem.
A maior incidéncia ocorre durante a idade reprodutiva, na faixa dos 20 aos 30 anos. A
mortalidade dos pacientes com LES € cerca de 3-5 vezes maior do que a da populacao
geral e esta relacionada a atividade inflamatdria da doenca (principalmente quando ha
acometimento renal e do SNC), ao maior risco de infecgbes graves decorrentes da

imunossupressao e as complicacdes da propria doenca e do tratamento.

No seu inicio, a doen¢a costuma acometer com maior frequéncia a pele e as
articulacdes, e de forma mais grave, pode ser sistémica, acometendo diversos 6rgaos.
Como qualquer outra doenga, quanto antes for feito o seu diagnéstico, melhor serd o

tratamento e a sua evolugéo.

Esse trabalho tem como objetivo relatar um caso de LES com acometimento
inicial ndo tdo caracteristico, indicando outras possibilidades diagnésticas. Em
contrapartida, demonstra também a importancia do conhecimento amplo das
manifestacOes da doenca e dos seus critérios clinicos, o que permite, mesmo diante de
um quadro ndo tdo especifico, dar o diagnostico. Este projeto servira como trabalho de
concluséo de curso (TCC) dos estudantes Jonas Rezende Costa Fonseca de Menezes e
Izabella Fernandes Lopes, ambos do 12° periodo da Faculdade Pernambucana de Saude

(FPS). Foi solicitado termo de consentimento livre e esclarecido (TCLE), de acordo



com a orientacdo do comité de ética em pesquisa do IMIP, e posteriormente aprovado

pelo mesmo.



RELATO DE CASO

C.H.S, 28 anos, sexo feminino, parda, casada, com grau de escolaridade técnica,

catdlica, cozinheira, natural e procedente de Serra Talhada-PE.

Paciente previamente higida, internada na enfermaria de nefrologia do IMIP com
quadro de edema em face e MMII ha 15 dias da admissdo, associado a diminuigdo do
débito urinério, dispneia ocasional e artralgia generalizada. Negava febre ou outros
sintomas constitucionais. Exceto a dispnéia, ndo apresentava queixas respiratorias ou
referentes ao aparelho cardiovascular. Negava também queixas gastrointestinais e ndo

referia alteragOes cutaneas.

Paciente sem comorbidades, uso crénico de medicacdes ou alergias. Passado de
uma gestacdo interrompida a termo por infec¢do urinaria e oligoAmnio; realizada
cesarea sem intercorréncias, com RN com peso adequado para a idade gestacional
(3400g). N&o apresentava histéria de internamentos ou cirurgias prévias. Negava

doengas crbnicas, autoimunes ou infectocontagiosas na familia.

Ao exame fisico: apresentava peso de 70,7 kg, estatura de 167 cm, mucosas
hipocoradas (1+/4+), hidratada, sem linfonodos palpaveis. A inspecdo e palpacéo,
apresentava alopecia ndo cicatrizante em couro cabeludo, edema de face e extremidades
+3/+4 (simétrico, indolor e com cacifo). Ausculta respiratoria e cardiovascular sem

anormalidades; abdome semigloboso, com edema de parede, porém sem

visceromegalias; sistema tegumentar sem alteracdes, exceto a alopecia.



Apresentava na admissao 0s seguintes exames:

Hemoglobina: 10,8 g/dL

Creatinina: 1,5 mg/dL

TGO (AST): 14 U/L

Hematdcrito: 31,0%

Ureia: 169 mg/dL

TGP (ALT): 9 U/L

VCM: 85,4 fL Sédio sérico: 139 mmol/L | Gama-glutamil transferase:
32 U/L
HCM: 29,8 pg Potéassio sérico: 4,6 Tempo de protrombina:

mmol/L

9,8s

CHCM: 34,8 g/dL

Cloro sérico: 113 mmol/L

Atividade enzimatica:
100%

RDW: 14,1%

Magnésio sério: 1,9mg/dL

INR: 0,89

Leucocitos: 8500 uL

Sumario de Urina:

Proteinas totais: 4,60 g/dL

Neutrofilos: 83,1% (7064
uL)

Proteinas: 3+

Albumina: 1,70 g/dL

Eosindfilos: 0,6% (51 uL)

Hemoglobina: 3+

Razéo albumina/globulina:
0,59

Basofilos: 0,1% (9 uL)

Leucacitos: 11/campo

Linfécitos tipicos: 11,5%
(978 uL)

Hemacias: 24/campo

Mondcitos: 4,7% (400uL)

Dismorfismos eritrocitarios
presentes 1+

Plaquetas: 508.000 uL

Proteina de 24h: 5,036

Fator anti-nacleo (FAN):
Padréo nuclear homogéneo
superior a 1/1280

Nucleo e placa metafésica
cromossOmica reagentes.
Nucléolo, citoplasma e

9/24h aparelho mitotico ndo
VSH: 72 mm/h PCR: 3,2 mg/L reagentes.
Anti-Ro: 408 UA/ml (ndo | Anti-SM: 107 UA/ml Anticardiolipina: ndo
reagente) (inconclusivo) reagente.
Anti-DNA: 1/40 FR: Néo reagente CD: positivo.
C3: 42 mg/dL Anti-La: 229 UA/ml (ndo

reagente)
C4: 11 mg/dL Anticorpo antifosfolipede:

ndo reagente.

Complemento total: 21
U/CAE

Anti-coagulante lupico:
ndo reagente

Ultrassonografia das vias urinarias: rins de topografia, forma e volume normais

apresentando aumento da ecogenicidade cortical

diferenciacdo corticomedular

preservada.

bilateralmente,

Associa-se fina

porém com

lamina perinefrética

bilateralmente, o que sugere nefropatia parenquimatosa aguda/agudizada. Medidas: rim

direito: 10,0 x 5,0 x 5,0 cm, rim esquerdo: 11,0 x 6,0 x 5,0 cm.




Diante do quadro clinico e da avaliacdo laboratorial, a equipe da nefrologia
chegou ao diagnostico de nefrite IUpica e, como a paciente preenchia critérios para a
realizacdo de biopsia renal, a mesma foi indicada para classificacdo da lesdo, definicao

de tratamento e prognastico.

Paciente seguiu internada, evoluindo clinicamente bem, com perda continua de
peso. Iniciado pulsoterapia com metilprednisolona 500mg/dia e tratamento
antiparasitario profilatico com cobertura para estrongiloidiase com albendazol, por

cinco dias. Concluiu ciclo de corticoterapia sem intercorréncias.

Realizado bidpsia renal, que evidenciou nefrite ldpica classe IV/V. Iniciado
neste momento hidroxicloroquina 400 mg/dia. Durante esse mesmo periodo, a paciente
evoluiu com febre e aumento progressivo da PCR, sendo iniciado cefepime. Apés 7 dias
de antibioticoterapia, a mesma recebeu alta clinicamente bem, com melhora da fungéo
renal, totalizando 15 dias de internamento. Prescrito dose de indugéo de micofenolato 3
g/dia e prednisona 1 mg/kg/dia, com seguimento agendado para o ambulatério de

nefrologia.



REVISAO DA LITERATURA/ DISCUSSAO

O LES tem manifestacbes clinicas que podem afetar praticamente todos o0s
Orgdos e pode variar drasticamente de paciente para paciente. Embora a paciente tenha
aberto um quadro renal inicialmente, o padrdo mais comum €& um misto de
acometimento do sistema musculo-esquelético, pele e sangue. O padrdo que domina
durante os primeiros anos tende a predominar em todo o curso da doenca. Esse curso €

marcado por remiss@es e recaidas, podendo variar de leve a grave.

. Sintomas Constitucionais: fadiga (queixa mais comum-80 a 100% dos
pacientes), febre, mialgia, perda de peso. %
. Artrite e artralgia: pode ocorrer em mais de 90% dos pacientes com LES

e podem ser uma das primeiras manifestacbes. A artrite tende a ser migratdria,
poliarticular, simétrica e ndo erosiva. Raramente um paciente lipico desenvolve uma

artrite erosiva semelhante a da Artrite Reumatoide.®

. Pele e mucosas: ha uma grande variabilidade no tipo de envolvimento
cutdneo no LES. A lesdo mais comum ¢ uma erup¢ao facial, conhecida como “asa de
borboleta”, que se apresenta como um eritema de distribui¢do malar sobre o nariz e as
bochechas, que aparece apds exposicdo solar. Alguns pacientes podem desenvolver
lesBes discoides, que sdo mais inflamatdrias e tém uma tendéncia a cicatrizar. Outra
caracteristica cutanea do LES é a fotossensibilidade. Outras manifestacdes que podem

estar presentes s&o: alopecia, Ulceras orais e/ou nasais.®



. Acometimento vascular:

- Fendmeno de Raynaud: ocorre em 50% dos pacientes ldpicos;
caracterizado por palidez acral intermitente seguida por cianose e eritrodermia, causadas

por um vasoespasmo induzido pelo frio ou emogéo.®

- Vasculite: incidéncia de 11 a 36% dos pacientes com ldpus. O
envolvimento de pequenos vasos é o mais comum, manifestando-se muitas vezes como
lesbes cutaneas. No entanto, ja foi relatado envolvimento de médio e grandes vasos
(vasculite mesentérica, hepética, pancreética, pulmonar, coronariana, vasculite de retina,

bem como vasculite do sistema nervoso periférico e central).

O tipo mais comum em pacientes com LES é a vasculite de hipersensibilidade,
que pode se manifestar como purpura palpavel, petéquias, lesbes papulonodulares,

livedo reticular, paniculite e ulceracdes superficiais.

- Doenca Tromboembdlica: pode afetar tanto a circulacdo arterial quanto a
venosa; 0 mecanismo exato ainda é desconhecido. Em uma grande coorte observacional
de 554 pacientes com LES recém diagnosticados, acompanhados por uma média de 6
anos, um evento trombotico arterial ocorreu me 11%, ja venoso em 5% dos pacientes. A
estimativa de riscos em 10 anos era de 10% para tromboembolismo venoso e 26% para

evento trombético arterial.

. Envolvimento Renal: ocorre em cerca de 50% dos pacientes e é uma
importante causa de morbimortalidade. Logo o rastreio periddico para a presenca de
nefrite lGpica com sumario de urina, proteindria e a estimativa da taxa de filtracdo

glomerular é um componente importante na conducéo desses pacientes.®
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A apresentacdo clinica da nefrite llpica é altamente variavel e vai desde
hematuria e/ou proteindria assintomatica a sindrome nefrotica e glomerulonefrite
rapidamente progressiva, com perda da funcéo renal. No caso, a paciente apresentou um
quadro inicial semelhante a sindrome nefrética, que, ap6s a bidpsia renal revelou ser

uma nefrite lUpica classe IV/V.

Com base em correlagdes clinico-patoldgicas, um sistema de classificacdo da
nefrite lUpica foi desenvolvido por um grupo de patologistas renais, nefrologistas e

reumatologistas em 2004:"®

Classe | — Nefrite Lupica (NL) mesangial minima: glomérulos normais a

microscopia 6tica (MO), mas com depositos imunes a imunofluorescéncia (IF).

Classe Il — NL mesangial proliferativa: hipercelularidade mesangial pura em
qualquer grau ou expansdo da matriz mesangial pela MO com depdésitos imunes no
masangio. Pode haver poucos e isolados depositos subepiteliais ou subendoteliais

visiveis a IF ou a microscopia eletrdnica (ME), mas ndao a MO.

Classe Il — NL focal Glomerulonefrite (GN) focal ativa ou inativa, segmentar
ou global, endo ou extracapilar envolvendo < 50% de todos os glomérulos, tipicamente
com depdsitos imunes subendoteliais com ou sem alteragbes mesangiais. E ainda

classificada em: A, ativa; A/C, ativa/cronica; C, crbnica inativa.

Classe IV — NL difusa GN difusa ativa ou inativa, segmentar ou global, endo ou
extra capilar envolvendo > 50% de todos os glomérulos, tipicamente com depdsitos
imunes subendoteliais com ou sem alteragbes mesangiais. E dividida em difusa

segmentar (IV-S), na qual > 50% dos glomérulos envolvidos apresentam lesdes
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segmentares (que envolvem menos da metade do tufo) e difusa global (IV-G), na qual >
50% dos glomérulos envolvidos apresentam lesdes globais (que envolve mais da metade

do tufo). E ainda classificada em: A, ativa; A/C, ativa/cronica; C, cronica inativa.

Classe V — NL membranosa: depositos imunes subepiteliais globais ou
segmentares ou suas sequelas morfolégicas a MO e IF ou ME, com ou sem alteracdes

mesangiais. Pode ocorrer em combinacdo com as classes I11 ou IV.

Classe VI — esclerose avancada: esclerose glomerular global em > 90% sem

atividade residual.

As indicacdes de bidpsia renal sdo: excrecdo de proteina na urina > 500 mg/dia;
um sedimento urindrio ativo com hematuria (com glébulos vermelhos dismorficos);
creatinina sérica em ascensdo que ndo seja atribuivel a outra causa.”) A paciente do caso
preenchia todos os critérios de indicacdo de bidpsia renal, sendo a mesma realizada

inicialmente apos resultado dos exames laboratoriais que confirmavam o LES.

. Comprometimento  Gastrointestinal: sintomas gastrointestinais sao
comuns em pacientes com lUpus, podendo ocorrer em até 40% destes. A maioria dos

sintomas sdo causados por reacdes adversas a drogas ou infeccdes.

. Envolvimento Pulmonar: durante o curso de sua doenga, muitos
pacientes desenvolvem sintomas secundarios ao envolvimento pulmonar. E importante
a diferenciacdo de infecgdes, especialmente em pacientes em terapia imunossupressora.
As manifestacfes pulmonares do LES incluem: pleurite (com ou sem derrame),

pneumonite, doenca intersticial pulmonar, hipertenséo pulmonar, sindrome do pulméo
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diminuido, hemorragia alveolar. O risco de envolvimento tromboembdlico é maior

naqueles com anticorpos antifosfolipideos ou anticoagulante Itpico.®?

. Doenca Cardiaca: € comum e pode envolver o pericardio, miocérdio,
valvulas, sistema de conducéo e artérias coronarias. Pericardite com ou sem derrame, €
a manifestacdo mais comum, que ocorre em aproximadamente 25% dos pacientes, em
algum momento durante o curso da doenca. A endocardite geralmente se apresenta de
forma silenciosa, mas pode produzir insuficiéncia valvular e servir como uma fonte de

émbolos. A miocardite é rara, mas quando presente é grave.™?

. Envolvimento Neuropsiquiatrico: € composto por uma gama de
manifestacdes neuroldgicas e psiquiatricas, incluindo disfuncdo cognitiva, sindromes
cerebrais organicas, delirio, psicose, convulsdes, cefaleia, neuropatias periféricas e

distdrbios da ansiedade.™?

. Envolvimento Oftalmoldgico: qualquer estrutura do olho pode ser
envolvida, sendo a ceratoconjuntivite seca a manifestacdo mais comum, como resultado
da Sindrome de Sjogran secundaria. Outra manifestacdo comum é a vasculite de retina,
na forma de manchas de algoddo. Outras manifestacdes oftalmoldgicas menos comuns
do ldpus incluem neuropatia Optica, coroidopatia, episclerite, esclerite e uveite

anterior.®®

. Anormalidades Hematoldgicas: sdo comuns no LES e todas as trés
linhagens celulares podem ser alteradas; anemia de doencga cronica € o tipo mais comum
de anemia em pacientes lUpicos; anemia hemolitica autoimune é relativamente rara, mas

pode ser grave necessitando de tratamento imediato.®®
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Leucopenia ocorre em 50% dos pacientes e pode ser devido a linfopenia e/ou

neutropenia secundaria, geralmente correlaciona-se a doencga clinicamente ativa.

. Linfadenopatia e esplenomegalia: linfonodomegalia comumente ocorre
em associacdo com lupus ativo, e, geralmente envolve as regides inguinais, cervical e

axilar, &2

. Outras condi¢des associadas sdo imunodeficiéncias, sindrome do

anticorpo fosfolipideo, fibromialgia, osteonecrose, osteoporose e infeccdes.

Como a heterogeneidade da doenca € vasta e faltam testes patognomonicos,
foram criados critérios de classificacdo no intuito de reunir caracteristicas clinicas
importantes e definir o diagnéstico. Em 1982 foram lancados pelo Colégio Americano

de Reumatologia (ACR) e revistos em 2012 por um grupo de especialistas.®

Para o diagnostico, o paciente tem que satisfazer, pelo menos, 4 de 17 critérios,
incluindo pelo menos um dos onze critérios clinicos e um dos 6 critérios imunoldgicos,
ou nefrite comprovada por biopsia compativel com LES na presenca de anti-nuclear ou

anti-DNA positivos.® Os critérios de SLICC 2012 séo:

CLINICOS IMUNOLOGICOS
1- LuUpus cutaneo agudo 1- Valor de anticorpo anti-nuclear
acima do limite de referéncia

2- LUpus cutaneo crénico laboratorial

3- Ulceras orais 2- Valor de anticorpos anti-DNA

4- Alopecia ndo cicatrizante de cadeia dupla acima do limite
de referéncia laboratorial

5- Sinovite
3- Anticorpo anti-SM positivo
6- Serosite

4- Anticorpo anti-fosfolipisdeo
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7- Lesdo renal positivo

8- Sinais e sintomas 5- Fatores do complemento
neuroldgicos diminuidos (C3, C4, CH50)
9- Anemia hemolitica 6- Teste de Coombs direto positivo

10- Leucopenia ou linfopenia

11- trombocitopenia

A paciente fechou diagnéstico de LES ao preencher 6 critérios, sendo 02 clinicos
(lesdo renal e alopecia nao cicatrizante em couro cabeludo), e, 04 imunologicos (FAN
1/1280; Anti-DNA 1/40; fatores do complemento diminuidos e teste de Coombs direto

positivo).

A avaliacdo inicial requer uma histéria e exame fisico cuidadosos, juntamente
com testes laboratoriais caracteristicos do LES, ou que sugerem um diagndstico
alternativo. Devem ser solicitados inicialmente: hemograma completo, contagem de
reticulécitos, Coombs direto, DHL, bilirrubinas total e fragdes, enzimas hepaticas,
funcéo renal, eletrélitos, PCR, VHS, sumario de urina, proteinaria de 24h, albumina

sérica, eletroforese de proteinas, VDRL e fator anti-nuclear (FAN).

O FAN é positivo em praticamente todos 0s pacientes no curso de sua doenca.

Se FAN positivo, deve-se testar outros anticorpos especificos: >

. Anti-DNA e anti-SM sédo altamente especificos, porém o anti-SM tem

baixa sensibilidade.
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. Anti-Ro e anti-La estdo presentes em cerca de 30% dos pacientes com

LES; sdo mais comumente associados a sindrome de Sjogren.

. Anti-RNP (ribonucleoproteico) é observado em 25% dos pacientes com

LES; altos niveis sugerem doenca mista do tecido conjuntivo.

. Anticorpos proteinas antiribossomal P tém elevada especificidade, porém

baixa sensibilidade.

Se o FAN é negativo, porém a suspeita clinica de Lupus é alta, os testes

adicionais de anticorpos devem ser solicitados.*®

O tratamento do LES abrange medidas farmacol6gicas e educacionais e tem o
objetivo de atingir o menor nivel de atividade da doenca que seja possivel, evitar danos
em 6rgdos, minimizar a toxicidade da droga e melhorar a qualidade de vida. E altamente
individualizado, de paciente para paciente, considerando o espectro variado de

gravidade e apresentacgo clinica.

Os pacientes com manifestacdes do Iupus leves (por exemplo, pele, e
envolvimento das mucosas) podem ser tratados com hidroxicloroquina ou cloroquina,
com e sem antiinflamatdrios ndo-esterdides (AINES), e / ou uso em curto prazo de
glicocorticoides de baixa dosagem (por exemplo < 7,5 mg de prednisona ou equivalente

(12,13,16)

por dia).

Os pacientes com lupus moderado sdo definidos como portadores de doenga
significativa, mas ndo o¢rgdo-ameacador (por exemplo, constitucional, cutanea,
musculo-esquelético, ou hematoldgica). Os pacientes costumam responder a

hidroxicloroquina ou cloroquina mais a terapia de curto prazo, com 5 a 15 mg de
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prednisona (ou equivalente) por dia. Um agente imunossupressor poupador de
esterdides (por exemplo, azatioprina ou metotrexato) é muitas vezes necessario para

controlar os sintomas.

Os pacientes com manifestacdes graves ou com risco de vida secundarios para
maior envolvimento de 6rgdos (rins ou sistema nervoso central) geralmente requerem
um periodo inicial de terapia imunossupressora intensiva (terapia de inducdo) para
controlar a doenca e impedir lesGes dos tecidos. Os pacientes sdo tratados geralmente
durante um curto periodo de tempo com elevadas doses de glicocorticoides sistémicos
(por exemplo: pulsoterapia de metilprednisolona, 0,5 a 1 g/dia durante trés dias em
doentes com doenca aguda, ou 1 a 2 mg/kg/dia em pacientes mais estaveis) usados

sozinhos ou em combinagdo com outros agentes imunossupressores.

Como a paciente do paciente do caso apresentava manifestacdes graves
(envolvimento renal), com potencial risco de vida, recebeu pulsoterapia com
metilprednisolona na dose de 500mg/dia por 03 dias, hidroxicloroquina 400mg/dia,
prednisona 1mg/kg/dia, associadas a terapia de inducdo imunossupressora com

micofenolato, na dose de 3g/dia.

Todos os pacientes devem ter monitoramento clinico e laboratorial a cada 4-6
meses, dependendo da atividade da doenca e efeitos colaterais da terapia. Recomenda-se

que a avaliacdo laboratorial inclua: ™

- Hemograma: principalmente para avaliar as citopenias, que podem

indicar exacerbacao.
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- Analise da urina e proteindria: importantes na avaliacdo do componente

de nefropatia do LES.

- Os reagentes de fase aguda (VSH, PCR): que podem estar aumentados de

base, mas podem indicar a presenca de infec¢des ou atividade da doenca.

- Anti-DNA: Os titulos de anticorpos anti-DNA flutuam frequentemente

com a atividade da doenca, particularmente em doentes com glomerulonefrite ativa.

- Niveis de complemento (C3 e C4) - Niveis baixos de complemento

geralmente indicam lGpus ativo, particularmente nefrite lGpica.

Outras terapias tem se mostrado promissoras no tratamento do lUpus resistente
aos tratamentos convencionais. Estudos observacionais tém mostrado beneficios no uso
do rituximabe na reducdo da proteindria e atividade da doenca, embora necessitando de

estudos maiores que comprovem o beneficio. 121316

O progndstico do lGpus eritematoso sistémico (LES) € bastante variado, desde
uma doenca relativamente benigna a uma doenca rapidamente progressiva, com faléncia
de 6rgdos fulminante e morte. A taxa de sobrevivéncia de cinco anos no LES aumentou
dramaticamente devido a varios fatores, incluindo o aumento do reconhecimento da
doenca com testes mais sensiveis de diagnostico, o diagnostico precoce ou tratamento, a
inclusdo de casos mais leves, a terapia cada vez mais criteriosa, e tratamento imediato
de complicacdes. Apesar destas melhorias, os pacientes com LES ainda tém taxas de

mortalidade que variam de dois a cinco vezes maior que a da populagéo em geral. ¢4

Os fatores considerados de mau prognostico séo: a doenca renal (especialmente

glomerulonefrite proliferativa difusa); hipertensdo arterial; manifestacGes atipicas ao
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diagnostico como sexo masculino, idade jovem, idade avancada ou doenca grave na
apresentacdo; baixo nivel socioeconémico; raca negra; presenca de anticorpos
antifosfolipideos ou sindrome do anticorpo antifosfolipideo e alta atividade da doenca

global. 319

As principais causas de morte nos primeiros anos da doenca sdo a doenca ativa
(por exemplo, sistema nervoso central e doenca renal) ou infeccdo devido a
imunossupressao, enquanto causas de oObito tardio incluem complicacdes do LES (por
exemplo, doenca renal terminal), complicacbes de tratamento e doencas

cardiovasculares.+*®
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CONCLUSAO

Como visto, o LES é uma doenca autoimune heterogénea, com uma
grande variedade de manifestacGes clinicas, sendo mais comum a mistura de sintomas
constitucionais, cutaneos, musculoesqueléticos e hematoldgicos. No entanto, a paciente
estudada deu inicio a doenca com um quadro de acometimento renal, que isoladamente
ndo € tdo comum, mas em conjunto com as outras caracteristicas esta presente em mais
de 50% dos pacientes com LES, e é uma importante causa de morbidade e mortalidade.
Isso demonstra que o diagnostico inicial nem sempre é tdo facil. O julgamento clinico
deve predominar, associado a exclusdo de diagnésticos diferenciais e exames
laboratoriais. O tratamento eficaz do LES requer monitorizacdo clinica regular para
avaliar atividade da doenca, aliviar os sintomas, prevenir e tratar recaidas, monitorar 0s
efeitos colaterais relacionados a terapia medicamentosa e incentivar a adesdo aos

medicamentos.
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ANEXOS



TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Vocé esta sendo convidado(a) como voluntario(a) a participar da pesquisa: LUPUS
ERITEMATOSO SISTEMICO COM ACOMETIMENTO RENAL: RELATO DE CASO.

A JUSTIFICATIVA, OS OBJETIVOS E OS PROCEDIMENTOS: A doenca renal
causada pelo Lupus Eritematoso Sistémico € uma causa rara, embora grave de
doenca renal. Este projeto visa relatar um caso de Lupis com acometimento renal,
fazendo, também, uma breve revisdo atualizada a cerca das apresentagdes clinicas,
diagnostico e tratamento. Servindo, assim, de ferramenta de pesquisa a outros
profissionais de saude podendo contribuir ao diagnostico precoce e tratamento
adequado. A pesquisa se justifica por ainda termos poucos estudos, na nossa
realidade, a cerca do acometimento renal do LES. Foram utilizados dados do
prontuario médico, tais como: histéria clinica, exames de laboratério, exames de
imagem e prescrigdo, tomando-se o cuidado de manter absoluto sigilo da identidade
dos envolvidos na pesquisa.

DESCONFORTOS E RISCOS E BENEFICIOS: Esta pesquisa utilizou de dados do
prontuario médico, como ja citado. Portanto, os envolvidos ndo serdo novamente
requisitados. O possivel desconforto da pesquisa é de, os envolvidos, terem suas
informacg0des utilizadas, embora os pesquisadores guardarem sigilo da identidade dos

participantes.

GARANTIA DE ESCLARECIMENTO, LIBERDADE DE RECUSA E GARANTIA DE
SIGILO: Vocé sera esclarecido(a) sobre a pesquisa em qualquer aspecto que desejar.
Vocé é livre para recusar-se a participar, retirar seu consentimento ou interromper a
participacdo a qualquer momento. A sua participagdo € voluntaria e a recusa em

participar ndo ird acarretar qualquer penalidade ou perda de beneficios.

Os pesquisadores irdo tratar a sua identidade com padrbes profissionais de sigilo.

Vocé ndo sera identificado em nenhuma publicacdo que possa resultar deste estudo.
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Uma coépia deste consentimento informado sera arquivada no Instituto de Medicina
Integral Prof Fernando Figueira e outra sera fornecida a vocé.

DECLARAQAO DA PARTICIPANTE OU DO RESPONSAVEL PELA
PARTICIPANTE: Eu, fui informada

(o) dos objetivos da pesquisa acima de maneira clara e detalhada e esclareci minhas
duvidas. Sei que em qualquer momento poderei solicitar novas informacdes e motivar
minha decisdo se assim o desejar. A professora orientadora Ana Paula Gueiros

certificou-me de que todos os dados desta pesquisa serdo confidenciais.

Em caso de duvidas poderei chamar os estudantes Jonas Rezende Costa Fonseca de
Menezes e Izabella Fernandes Lopes, a professora orientadora Ana Paula Gueiros no
telefone (81) 99866 1305 (Jonas) ou no telefone (81) 99828 8696 (lzabella) ou o
Comité de Etica em Pesquisa do Instituto de Medicina Integral Prof. Fernando Figueira
- IMIP.

Declaro que concordo em participar desse estudo. Recebi uma copia deste termo de
consentimento livre e esclarecido e me foi dada a oportunidade de ler e esclarecer as

minhas duvidas.

Nome do Participante:

Data: / /
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CARTA DE ENCAMINHAMENTO

Encaminho ao comité de ética em pesquisa do IMIP o termo de consentimento
livre e esclarecido (TCLE) do projeto “Lupus eritematoso sistémico com
acometimento renal: relato de caso” conforme orientagao deste.

N° de entrada no CEP/IMIP: 5705.

Grata,

Ana Paula Santana Gueiros

Jonas Rezende C F de Menezes

Izabella Fernandes Lopes
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