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I - RESUMO

Sao analisados 12 pacientes com nefrite ltpica, EE?
total de 26 casos com diagndstico de Lupus Eritematoso
Sistémico (ﬂES). O estudo realizou-se com registros do
Hospital Santa Isabel (HSI), no periodo 1980 a 1987.

Houve predominio do sexo feminino (75%) e da faixa etaria
dos 21 a 40 anos (50%). Das manifestagBeé clinicas associa
das a nefrite lupica, a febre e a perda de peso foram os -
encontrados em maior numero de casos, com 58,3% e 41,6%
respectivamente. Registrou-se também manifestagdes mﬁsculg
esqueléticas, cutéheas, hematoldgicas, pleuro-pulmonares,
cardiacas, feticuloéndotelial, neuroldogicas e oculares.

A anemia (Hb < 11 g/dl) foi observada em 10 pacientes
(83,3%), leucocitose com desvio a esquerda em 3 pacientes
(25%) e trobécitopenia (< 150.000/mm?) em 7 pacientes
-(58,3%). A leucopenia (< 4.000/mm3®) n3o foi observada.

Em relagio aos exames imunolégicék, o fator antinuclear

(FAN) e a célula LE foram encontrados em 5 pacientes, o

que corresponde a 41,6% dos casos analisados.



A diminuicao d;s fracgoes Cé e C4Ido complémento foi encon
trado em 4 pacientes (33,3%).

0] comprometimento renal foi avaliado através-da alteracao
-do sedimento urinario: ciiindrﬁria (33,3%), proteinﬁria
{91,6%), hematuria (91,6%) juntamente com aumento da crea
- tinina sérica (58,3%) é bidopsia renal. A bidpsia renal
percutanea foi realizada em vaacientes, tendo como acha-
~do mais frequente a glomerulonefrite (GNF) proliferativa
idifusa {3 casos).

Dos 12 pacientes estudados, 5 foram a Obito.

A insuficiéncia renal foi uma das principais causas.

&
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II - INTRODUCAO

A nefrite lUpica constitue atualmente um dos aspectos
mais importante do LES, seja pela frequéncia com que Os
rins sao aténgidos, seja pelas implicagdes que tem no cur-
so da doencga. As varias estatisticas informam que os rins
sao lesados em cerca de 50 a 87% dos casosle ampla varia-
cdo depende dos métodos utilizados para a sua identifica-
cao. Se clinicas, em torno de 50%? adicionando elementos
laboratoriais ascende até 65% e histologicamente, 87% na
microscopia 6ptica} O emprego da microcospia eletrodnica po
de evidenciar que praticamente nenhum caso de lupus deixa
de acometer os rins. De acordo com a literatura é& sabido
que a nefropatia pode se acompanhar de outras manifestacOes
clinicas do LES e somente a feviséo geral do paciente, re-
velar a doencga renal,

Séo.anotadas no curso da doencga, desde discretas alte-
ragOes urinarias até o quadro completo de insuficiéncia re-
nal. De acordo com Muehrck, Pollak e Pirani? os rins no 1G-
pus podem ser normais ou com glomerulite, glomerulonefrite

ou glomerulonefrite membranosa difusa.



A doenga renal lupica é basicamente uma doenca glome-
rular e os tubulos somente exibem anormalidades em esta-
" gios muito avancados% A doenga_renal contribui»com mais de
50% de.6bitqs'no LES e se admite gue esta tenha maior in-
cidénci@ nos jovens? Por outro lado, a inexisté@ncia de ne-
fropatia nos trés primeiros anos de enfermidade parece in-

6
dicar menores possibilidades futuras do envolvimento renal.
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III - CASUISTICA E METODOS

-

O presente trabalho foi umvestudo de 12 pacientes por-
tadores de nefrite lUpica. Os casos foram registrados no
HSI de Blumenau no periodo de 1980 a 1987. Os pacientes fo-
ram ou ainda sao acompanhados pelo égkor g; Reumatologia e
de Nefrologia. | !
Para o levantamento de dados foi ocrganizado um protocolo
para estudo retrospectivo de dados clinicos e laboratoriais
incluindo nesfe, exames bioquimicos, hematoldgicos, radiolo
gicos é histopatoldogicos. O protocolo mostrava também o se-
X0, idade e evolucao dos paciehtes.
Os dados foram coletados dos préntuérios do Servico de Ar-
quivo‘Médico (SAME) e por vezes completado pelo‘Servigo de
Nefrologia e Reumatoloéia deste mesmo hospital..
Alguns dos pacientes sd foi possivel avaliar a évolugéo e

sobrevida do periodo em que se encontravam internados, pela

dificuldade'de aéompanhamento dos pacientes.



Iv - RESULTADOS

Inicialmente € analisada a distribuicao dos pacientes

.

. por sexo e faixa etaria. Desta forma, verificando o qua~ |
dro n? 1, pode-se observar que 9 pacientes eram mulheres é
apenas 3 eram homens, correspondendo a 75% e 25% respectif
vamente. Em relacdao a faixa etaria, 6 dos pacientes (50%)
se encontravam na faixa de 21 a 40 anos.

As principais manifestacOes clinicas encontradas em asso-

ciagao com nefrite lUpica sao mostradas na tabela 1. Pouco

s N

mais da metade dos pacientes (58,3%) mostraram-se febril
na internagao e em 41,6% dos casos houve perda de peso,

nao sendo possivel calcular o valor, por falta de acompa-
nhamento evolutivoc dos pacientes.

' Das manifestacoes misculo-esqueléticas, 4 pacientes (33,3%)
desenvolveram artpite ou artralgias, sendo gue em um caso
foi observado alteracdo articular nos dedos da m3ao associ-
ada. Somente um paciente apresentou fraquezavmuscular com

elevacao (@os niveis de CPK (13 U/ml).

As manifestac¢Oes cutadneas mais encontradas foram a alopécia

(25%) e o "rash" malar (16,6%).



Ulceras de perna e pescogo, uma forma de vasculite, ocor-
reu em apenas um paciente, © me smo acontecendo com o fené
meno de Raynaud e infecgac de péle (piodermite). O achado
‘mais frequente de manifestagoes bleuro-pulmonares foi a
pneumonia bacteriana com 4 pacientes (33,3%) sendo que um
deles evoluiu paré empiema ., onde foi neéessério toraco-
centese. O derrame pleural foi enéontrado em.2 pacientes,
comprovado radiologicamente. Um paciente desenvolveu pneu
monite intersticial difusa. As manifestacbes cardiacas fo
ram encontradas em 5 pacientes (41,6%) sendo que um desen
volveu pericardite e 4 miocardite, observando-se sintomas
de insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) em 4 pacientes.
A convulsao foi a manifestac¢do neuroldgica mais encontra-
da, com 2 casos, sendo que um deles fez EEG e mostrou so-
frimento cerebral difuso. Um caso de cefaléia ocasional,
juntamente com um caso de vasculite cerebral, com exame
liquérico normal. A hepatoesplenomegalia foi observada em
um paciente, sendo realizado bidpsia hepatica, constatan-
do esteatose hepatica moderada. Houve um caso de adenome-
galia cervical. Déficit visual foi observado em 2 pacien-~
tes, comprovados em exames de fundo de olho, onde um de-
les apresentava-se com distrofia de area macular, decor-
rente de hemorragia retiniana e o outro com edema de reti
na.

Na tabela 2 sao mostrados os principais achados laborato-
riais. Das‘manifestag5es hematolbdgicas, a anemia foli o
achado mais frequente, com 10 pacientes (83,3%),vleucoci—

tose ( > 10.000/mm?®) com desvio & esquerda foi encontrado
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em 3 pacientes (25%). Trombocitop%nia (< 150.000/mm3) foi
encontrado em 7 pacientes (58,3%). Leucopenia ( < 4.000/mm3)

nao foi observado neste estudo. O envolvimento renal foi de-

finido pela presenca de aléeragGes do sedimento urinario co-
mo: hematﬁria (91,6%), proteinuria (91,6%), cilindraria
(33,3%), aumento sérico de creatinina (58,3%) ou presencga de
alteragles compativeis com nefrite ldpica na bidpsia renal.
Dos. 12 pacientes estudados, apenas em 6 foi realizado estudo
histopatoldgico, sendo todos atraveés de Siépsia renal. Num
deles foi tentado bidpsia renal percutanea sem sucesso. Os
achados histopatologicos sao mostrados na tabela 3. Voltando
a tabela 2, apenas 5 pacientes (41,6%) apresentavam FAN posi
tivo durante a internacido, o mesmo acontecendo com o fendme-
no LE. Fragéo‘C3 e C4 do complemento diminuido foi encontra
do em 4 pacientes (33,3%). O estudo do coagulograma foi feito
em 5 pacientes onde mostrou o TAP (tempo de atividade de pro-
trombiné) alteradovem 3 pacientes (25%). e TPTA ( tempo de
tromboplastina pafcial ativada) alterado em 2 pacientes.
Reacdo soroldogica para lues foi realizado em apenas 2 pacie-
tes, sendo que um déles apresentou resultado falso positivo.
Na tabela 4 sdo mostradoq:é evolugéo e sobrévidé)dos 12 pa-

e

cientes estudados e as principais causas de morte.



. Quadro 1 - DISTRIBUICAO DOS PACIENTES
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Fonte: SAME/HSI - Blumenau - 1980/1987
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Tabela 1 - MANIFESTAC@ES CLINICAS ENCONTRADAS EM

' ASSOCIACAO COM NEFRITE LUPICA.

manifestacdo clinica casos %
1 GERAIS ' . febre o7 58,3
. .perda de peso 5 41,6
2 MUOSCULO-ESQUELETICAS 4 33,3
3 CUTANEAS .alopécia 3 25,0
.rash modar 2 16,6
.Raynaug ) 1 8,3
.piodermite 1 8,3
.vasculite 1 8,3
4 PLEUROPULMONARES .pneumonia 4 33,3
.derrame pleural 2 le6,
.pneumgénite ’
intersticial 1 8,3
5 CARDIACAS: .miocardite 4 33,3
.pericardite 1 8,3
6 ALTERACOES NEUROLOGICAS .convulsao . 2 16,6
.cefaléia 1 8,3
.vasculite
cerebral: 1 8,3
7 HEPATOESPLENOMEGALIA 1 8,3
8 ADENOMEGALIA 1 8,3
9 DEFICIT VISUAL 2 16,3

Fonte: SAME/HSI - Blumenau -~ 1980/1987

* NO total de casos: 12.
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Tabela 2 - ACHADOS LABORATORIAIS DOS 12 PACIENTES

ESTUDADOS
achados laboratoriais casos %

1 anemia (Hb< 11 g/d4d1l) 10 : 83,3 .
2 leucocitose.com desvio

a esquerda 3 25,0
3 trombocitopenia ' , A.

(< 150.000/mm?) | 7 ' 58,3 .
4 VH% aumentado 8 66,6 _ - s
5 C3 e C4 diminuido 4 33,3
6 FAN e célula LE + 5 : 41,6

7 alteracdoes do sedimento
urinario: :

~ cilindraria ' 4 33,3

- proteinuria 11 91,6

-~ hematuria o 11 . 91,6

8 creatinina aumentada 7 58,3

9 TAP alterado _ .3 25,0

10 TPTA alterado -2 16,6

Fonte: SAME/HSI - Blumenau - 1980/1987
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Tabela 3 - HISTOPATOLOGICO RENAL DOS 6 PACIENTES
BIOPSIADOS

histopatologia casos

1 glomerulonefrite proliferativé

focal 1
2 glomerulonefrite proliferativa

difusa 3
3 glomerulonefrite membrano-

proliferativa ' . -1
4 nefroesclerose ‘ i

Fonte: SAME/HSI - Blumenau - 1980/1987

Tabela 4 - CAUSAS PRIMARIAS DE MORTE

causas casos %
1 comprometimento SNC e IRA 1 8,3
2 IRA e septicemia ‘ 2 16,6
3 IRA ‘ 1 8,3
4 hepatite medicamentosa 1. 8,3
total de Obitos .5 ‘ - 41,5

Fonte: SAME/HSI = Blumenau - 1980/1987

-~ SNC: Sistema Nervoso Central

- IRA: Insuficiéncia Renal Aguda

* N@ total de casos: 12



V - DISCUSSAQ

De acordo com o quadro n?2 1, a incidéncia de nefrite
lapica é maior no sexgyfeminiho, cuja percentagem foi de
75%. Segundc Talal et al, 1980; parece haver agao prote-
tora do horménio de sexo masculino, claramente demonstra-
do no modelo de rato NZB/NZW. Em relacao a faixa etaria,
6 dos pacientes (50%) comecaram com nefrite lUpica entre
21 e 40 anos, se aproximando do estudo fei£o por Cameron
et al, 1979; Wallace et al, 1981; onde no grupo estudado,
o0 pico da idade de inicio da nefrite lupica foi de 20 a
30 anos, o qual ndo difere do LES como um todo.

" Em nosso estudo nao foi encontrado nenhum caso de nefrite
lapica abaixo de 10 anos de idade, concordando com Dubois,
1974; Baker et al, 1979; onde relata ser raro a ocorrén-
cia em criangés com menos de 10 anos. Contrariando estes

- dois autores, estda o trabalho de LES em criancgas feito
por Pereira, R M R e col, 1987 7'; onde uma crianga com

1 ano e 8 meses de idade apresentou o primeiro sintoma de

LES sob forma de nefrite lipica.
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Nosso estudc mostrou ser a febre e o emagrecimento,
sintomas: bastante comuns, com 58,3% e 41,6% respectivamen-
te dos casos registrados (tabela 1). A literatura mostra
gque a febre e o emaérecimeﬂto, juntamente éom a astenia
quase semére presente, serem bastante frequentes, sobretu-
do se analisarmos todo o processo evolutivo e nio apenas
uma fase da doenca. A febre & baixa e de duragdo prolonga-
da ou atinge niveis elevados nas crises lupicas. A perda
10,11,14

de peso pode ser minima ou levar o paciente a caquexia.

A tabela 1 mostra as manifestacdes cutaneas presentes nes~-
: '

-— 4

_te estudo, colocando a alopécia como a mais encontrada com
25% de ocorréncias, contrariando com o "rash" malar, com
aspecto de "vespertilio" ou "asa de borboleta", .que consti

tui o achado mais comum e especifico,lo'll’14

e que esteve
presente em apenas 16,6% dos casos (2 pacientes).

O comprometimento misculo-esquelético foi observado em 4
pacientes. Artrite e artralgias (geralmente com envolvi-
mento poliarticular) sdo muitas vezes, as manifestacgdes
inicigis da doenca (com ou sem aumento da sensibilidade e
do volume articular). Gerélmente € bilateral e migratodria,
podendo ser acompanhada por alteracgadao articular semelhan-
te a "pescogo de cisne" dos dedos e desvio ulnar. 10,11,14
Nesta pesquisa, a alteracdo articular dos dedos da mio
foi observada em um caso apenas. O mesmo Ocorreu com
fraqueza muscular, que parece servdecorrente do comprome-

timento da musculatura estriada ou da terapéutica com

corticosterdide.
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A tabela 1 mostra ainda a pneumonia bacteriana o achado

mais. comum (33,3%). Mas de acordo com a literatura o der-

-

rame pleural € a forma mais comum de comprometimento pleu

10,11,14 , pneumonite intersticial

ro—pulmonares’no LES.
foi observada em um caso (8P3%)' As manifestacbes pleuro-
pulmonares foram comprovadas radiologicamente. Nos 2 ca-
sos de derrame pleural nao foi feito pun¢do do liquido
pleural.

As alteracdes cardiacas compreendem os achados de pericar
dite e miocardite (tabela 1). A pericardite representa a

alteracdao mais frequenté 10,11,14

mas em nosso estudo, ela
apareceu em apenas um caso, enquanto que a miocardite foi
notada em 4 pacientes. A miocardite foi suspeitada atraveés
da presenca de arrxitmias, de cardiomegalia ou sinais de

ICC’10,11,14

comprovada dtravés da clinica, ECG e radiolo-
gicamente. Na amostra pesquisada, 4 pacientes apresentaram
sinais de ICC.

O acometimento neuroldgico constitui um sério obstaculo ao
controle do LES, sendo que as vasculites cerebrais sao os
principais elementoé da génese das anbrmalidades psiquia-
tricas e neurolégicas}o'll’14 De acordo com a tabela 1,
onde sdo mostradas as manifestac¢des neuroldgicas, a convul
sao foi a mais frequente (16,6%), mostrando alteragéo no
EEG eﬁ um paciente.

A presenca de um paciente com adenomegalia cervical e ou-
tro com esplenomegalia (tabela 1), mostrou serem estas

manifestagSes comuns no LES. Em criancas e adolescentes,

a adenomegalia assume papel proeminente, sendo confudida

o



com quadros leucémicos, linfomatosos ou infecciosos, prin-

10,11,14 A esplenomegalia'pg

cipalmente na regiao cervical.
de ser decorrente da anemia hemoiitica auto~imune, trombo-
citopenia ou mesmo ser observada sem estas alteracoes hema
tolégicas.10'11'14 |

Em relacio aos outros 6rgaos, praticamente nado existem sis
temas organicos que nao sejam acometidos, em‘virtude das
lesCes vasculares disseminadas ou do aparecimento de malti
plos anticorpos antitissulares especificos, onde encontra-
mos as lesdoes oculares (tabela 1).

A anemia observada em 10 pacientes (tabela 2), mostra
ser esta o desvio hematoldgico mais comum no LES. Ndo rara
mente, o primeiro episddio do LES € a anemia heniolitica au
to—imuﬁe. Parece que sdo varios os fatores que interferem
na génese da anemia como hipoplasia eritrdide, decorrente
do uso prolongado de corticosterdide em doses elevadas, he

molise ou pode surgir em decorréncia de complicacgdes como

uremia com perda de sangue, infecg¢des intercorrentes.

A trombccitopenia (tabela 2) foi observada em 7 pacientes

(58,3%) e € um achado de razoavel incidéncia. A leucopenia

moderada, que aparece com frequencia no LES, ndo foi obser

vada neste trabalho. Ja a presenca de leucocitose, que nao
é tdo comum, ocorreu em 3 casbs (tabela 2), onde sua cons-
tatacao deve sugerir'inicialmente, a possibilidade de in-
fecgao intercorrente ou a acdo da terapéutica corticoste-
roide. Além das alteracdes hematoldgicas, esta tabela mos-
tra outras alteracées laboratoriais. O VHS é sempfe eleva-

do e devemos lembrar o estudo de Harvey.

16

10,11,14
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A normalidade dessa prova em doenga francameﬁte ativa deve
obrigar a pesquisa de crioglobulinas. Entre os exames de
Jnaturézé imunologicas para o diagnéético de LES, sao uteis

as pesquisas de célula LE e FAN. A pésquisa de célula LE

‘tem mais especificidade do que sensibilidade. Se repetida

ou procurada com cuidado, podera ter uma positividade de e
70%. O FAN possui uma alta positividade (95%) contrastando

10,11,14

com menos especificidade. No presente trabalho,

.apenas 5 casos encontravam-se FAN e célula LE positivos. <

av

Os  casos negativos nao foram repetidos durante a interna-
cdo. Em dois casos estes exames nao constavam nos prontua-
rios, sendo que um deles era sua primeira internacao e o
-segundo, reinternacao. Uma outfa prova humoral imunologica
importante para o diagndstico de atividade lupica & a dosa
gem de complemento total (CHS50) ou de suas fragles C3 e §4.
Nos prontuarios analisados constavam apenas a fracdo C3 e
Cq4 do cdmplemento, onde observa-se diminuido em 4 pacien-
tes. Em 6 pacientes, estes exames nao constavam nos pron-
tudrios. Cerca de 70% dos lapicos em atividade tem diminui
¢do dos niveis de C3, ao passo‘que C4 parece ser um indi-

. . .. . . 11
cador mais precoce e sensivel da atividade clinica.

Anticorpo anti-DNA ativo, anti-SM, anti-RNP ndo constavam

‘e

nos prontuarios porgque nao reaiiza—se em Blumenau.
O‘cdmpromepimento renal no LES comecou a ser referido ha
cerca de 56 anos, mas foi a partir do trabalho de Klemperer
e cols que as lesOes renais foram enfatizadas e ganharam

. -~ ._ 12 ]
importancia.
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A lesdo renal no LES é habitual e frequentemente grave;
neste sentidq, a falta de envolvimento renal clinico nos
dois primeiros anos da doenca constitui sinal de progndos-
tico favoravel. Um sedimento urindrio anormal, como mos-—
tra a tabela 2, & visto com frequéhcia nos pacientes com
LES e pode ser mesmo a pista para o diagnostico. Krupp
observou que o sedimento urinadrio dos pacientes de lesao

‘ - . - . - 1 3
.renal lupica & rico em elementos celulares e proteicos.

A hipertensao arterial & infrequente e aparece em 10 a 15%

PO . iy

dos casos, sendo que em nosso trabalho, ela foi observada
em 83,3% dos casos, contrariando a afirmagdo anterior.
O envolvimento renal clinico aparece primeiramente sob a
forma de proteiniria isolada e/ou hematiria, mas uma sin-
drome nefrotica pode aparecer no inicio. A proteintria é
sem davida o sinal mais frequente de acometimento renal
(tabela 2) que pode variar desde a eliminacdo de pequena
quantidade, isto &, ser minima e assintomatica, até a per
da macica e continuada desencadeadora de Sindrome Nefroti
ca (SN). Desde Muehrcke se conhece a evolucao desfavora-
. 16
vel dos pacientes que sofrem de LES e desenvolvem SN. :
Através do crescente uso da bidpsia renal percutad-
nea nos ultimos 15 anos & que houve uma grande contribui-
cdo para a classificacdo compreensdo dos varios tipos his
tologicos de nefrite lupica. Pollack estudou e classifi-
cou as imagens histoldogicas do material obtido por puncido
v - » + 17
biopsia do rim em:
a) Glomerulonefrite proliferativa focal (10 a 20%)

b) Glomerulonefrite proliferativa difusa (40 a 40%)

c) qumerulonefrite membranosa {10 a 15%)

-
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Esta classificacdo, confirmada por numerosos investigado-
7
res, fol referendada por Commerford e Cohen.18
Recentemente uma nova forma patoldgica chamada de nefrite
lapica mesangial (lesodes miniﬁas) com 30 a 40% foi descri
ta. TransicOes entre estes classicos achados histopatold-
gicos sao descritos (forma membranoproliferativa € a cor-
relacao mais aceita) e progressido para esclerose neérosag
te e para a forma com insuficiéncia rapidamente progressi

- . ' 19,20
.va sao multas vezes observadas. 7'

Uma nova classifica-
cao é proposta pela Organizacdo Mundial de Salde (OMS),
para superar as dificuldades no estudo da morfologia das
lesOes renais. Esta & baseada na microcospia Optica, ele-
tronica e imunofluorescéncia e reconhece as-.altera-
¢Oes mesangiais como entidades distintas:
. Classe I: Normal
. Classe II: Alterac¢des mesangiais
. Classe iII: Glomerulonefrite proliferativa focal
- Classe IV: Glomerulonefrite preoliferativa difusa
. Classe V: Glomerulonefrite membranosa.
Em nosso estudo, de acordo com a microscopia optica, a ta-
bela 3 mostra os principais achados histopatoldgicos.
Houve um caso de glomerulonefrite proliferativa focal.
Aproximadamente‘75% dos padientes com doenca renal tem de-
poésitos segmentares-glomerulonefrite proliferativa focal,
apresentado a clinica de proteinuria ( € 0,5 a 1,0 g/24 h),
hematiria e/ou cilindriria, sendo que a insuficiénéia renal

22

também pode ser encontrada (CATHCART, E. 1979, modificada).
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A glomerulonefrite proliferativa difusa foi encontrada em
3 casos, apresentando como manifestacao clinica a insufi-

221979, modificada). Um caso

ciéncia renal {(CATHCART, E.
- de glomerulonefrite membrano-proliferativa, que se trata
de uma variante de glomerulonefrite proliferativa difusa,
também foi registrado. Se apresenta como.sindrome nefro-
tica, de acordo com CATHCART, E.221979, modificada.
A nefroesclerose, que também se trata de umabtransigéo en-
tre os tipos histologicos foi encontrada em um caso. Esta
aparece em pacientes com doenga renal terminal e/ou acom-
panhada de hipertensao maligna (CATHCART, E.221979, modifi
cada) .

0 prognéstico da nefrite lUpica esta rélacionada com
a natureza da lesdo renal. Na nefrite lipica proliferativa
focal, menos de 50% dos glomérulos estdo envolvidos de ma-
neira segmentar. Nao ocorre morte com base na uremia e a
sobrevivéncia de 5 anos de 75% € equivalente a observada
no lupus sem comprometimento renal. O comprometimento re-
nal esta mais disseminado na nefrite lupica proliferativa
difusa. Para esta indica-se vigorosa terapia. Quando a re
missdo pode ser induzida durante o primeiro ano de trata-
mento, ela geralmente &€ mantida, e nao se desenvolve ure-
mia. Em muitos pacientes, a remissdao nao pode ser induzi-
~da durante o primeiro ano, e persiste a sindrome nefréti-
ca. Estes pacientes eventualmente morrem de uremia e po-

dem apresentar vasculite necrotisante renal, grave hiper-

tensdo e acelerada insuficiéncia renal.

-



‘A hefrite lapica membranésa se assemelha a nefrite membra-
-nosa idiopatica. Em uma série, remissao com corticosterdi-
de ocorrem em aproximadamente 1/3 dos»pacientes. A morta-
lidade de 30% em 5 anos reflete a lenta evolucao desta con
dicao. |

A tabela 4 retrata as causas primarias de morte nos 12 pa-
cientes estudados. Existem divergéncias entre os autores

- 2
em julgar a causa primaria de morte. 3,24,25,26,27

No primeiro caso de Obito, a paciente internou com distur-~

bio de consciéncia (obnubilada) e iniciou com insuficiéncia

‘renal, sendo necessario traqueostomia e dialise peritonial.
Existem varias boas classificagoes de acometimento do SNC

no LES e & assunto de interesse recente.28 Os disturbios

de consciéncia associado a distirbios de funcao mental cor-

respondia a 7% das causas de Obito no LES.29’30

A insuficiéncia renal é a maior assassino especifico. O me-

lhor indice de doenca renal usado atualmente € a classifi-
cacdo da histopatologia renal, sendo gque ndo constava no
prontudrio a realizacio de bidpsia nessa paciente. Sendo
assim, a fungdo renal foi acompanhada através dos valores:
de creatinina plasmatica medidas seriadamente. De acordo
com estudos feito no Instituto Nacional da Saude (INS),
apOs terem feito uma bidpsia renal prévia, foi constatado
que a principal causa de morte dos pacientes foi a glome-
rulonefrite proliferativa difusa. No entanto, existem nu-
merosas excegées,italvez devido o cardter evolutivo da

",
. f 1
doenca como tem sido demostrado recentemente.3

21
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Dois dos 6bitos (16,6%) ocorridos nos casos analisados,
foram em decorréncia de IRA associada a septicemia. Uma
das pacientes internou cdm pneumonia‘bacteriana e empie-
ma, tendo sido comprovada septicemia através da hemocul-
tura, sendo o germe résponsével O streptococus pneumoniae.
O comprometimento renal foi observado através da dosagem
de creatinina sérica e histopatoldgico (glomerulonefrite
membrano-proliferativa). A outra paciente apresentava in
feccao urinaria, sendo comprovado por urocultura, onde o
germe foi a Escherichia Coli. Apesar da existéncia de po
tentes antibioticos nos Gltimos anos, a superinfeccao rg‘/
tém um alto(é/riig;ivamenté "status" entre as causas de
morte no LES comprovado em estudo de 488 casos, com 19
obitos por infecgéo.z7 Os'dois outros Obitos ocorreram
no curso evolutivo da'doénga. Uma das pacientes tendo co
mo histopatoldgico, glomerulonefrite proliferativa difu-
sa, na evolucdo da sua nefrite liapica entrou em insuficién
cia renal, n3do tendo condigdes financeiras para continu-
ar com a dialise, vindo entao a falecer. A outra pacien-
te, apeéar de estar com seu lado renal renal compensado,
apreséntava—se muito imunodeprimida. Veio a fazer uma

hepatite medicamentosa e foi & S&bito.

”

Dos pacientes restantes, tem-se o seguinte quadrog

dois paéientes se encontram em tratamento, sendo gue um
apresenta melhora.e outro piora da funcgao renal;

um paciente faz heﬁodiélis? de 4 horas, 3 vezes por semana;

os trés pacientes restantes nio fazem acompanhamento clinico.

> Vs

Y




VI - CONCLUSAO

- A nefrite lupica se manifestou clinicamente em 46,1%
dos casos com diagndstico de LES registrados durante

o periodo de 1980 a 1987 no HSI.

-~ Houve predominio do sexo feminino (75%) e da faixa

etaria dos 21 a 40 anos (50%).

-~ A febre e o emagrecimento foram as manifestacoes
clinicas mais encontradas em associacdo com nefrite

laipica, com 58,3% e 46,3% respectivamente.

- A anemia foi encontrada em 10 casos, com o elevado
- percentual de 83,3%, sendo que em 2 casos houve a

necessidade de transfusdo.

- A alteracao renal foi observada através da alteracao
do sedimento urinario: proteintria e hematuria, 11

casos cada uma e cilindruria com 4 casos.



6 - Em 6 casos as altera¢Oes glomerulares foi comprovada

através da bidpsia renal percutanea.

7 - Com base na microscopia 6ptica, a glomerulonefrite
proliferativa difusa foi o achado mais frequente,

com 3 casos, confirmando referéncias na literatura.

8 - Dos 12 casos analisados, 5 pacientes foram a oObito.
Destes, 3 morreram durante a internacdo e 2 no evoluir

da doenca.

9 - A insuficiéncia renal aguda,definida por aumento
progressivo da creatinina (58,3%), foi uma das

principais causas de Obito.



01.
- 02.

03.
04.

05.

06.

// 08.

09.

10.
11.
12.
13.

14.

15.

VII - REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

ZWEIMAN B, KERNBLUM J, CARNOG J, HILDRETH EA: Prognosis
in lupus nephritis. Ann Int Med 69:441, 1968.

ROTHFIELD NF, McCLUSKEY RT, BALDWIN DS: Renal disease
-in SLE. New Engl J Med 269:537, 1963.

POLLAK VE, PIRANI CL, SCHWARTZ FD: The natural history
of the renal manlfestatlons of SLE J lab clin Med 63:
537, 1964.

BERNHARDT GC, LANGE RL, HENSLEY GJ: Aortic disease with
vascular insufficiency as the principal manifestations
-0f SLE. Ann Int Med 71:81, 1969.

MESLIN AG, ROTHFIELD N: SLE childhood. Pediatrics 42:37,
1968. ' :

SOFFER LS, SOUTHREN AL, WEINER HE, WOLF RL: Renal mani-
festations of SLE. A clinical pathologlcal study of 90
cases. Ann Int Med 54:215, 1961.

PEREIRA RMR & col: Lupus eritematoso sistémico em crian
c¢as (LES). Rev Hosp Clin Fac Med S Paulo 42(4):155,
1987.

VERZTMAN L, SCHEINBERG MA, PAOLA D & cols: Colagenoses
2:140, B

HUGHES RVG: Clinics in rheumatic diseases. Vol 8/number
1, 1982.

CHAHADE WH, MARCONI I: LGpus eritematoso sistémico In:
GAMARSKI J ed.~ Temas de Medicina: atualizagao diagnoOs
tica e terapéutica. Sao Paulo, Laborfarma, 1979, pg 71. "

ROTHFIELD NF: Current approach to SLE and its subsets
D M, 29:9, 1982.

KLEMPERER P, POLLAK AD, BALHR G: Pathology of dissemina
ted lupus erythematosus. Arch Pathol 32:569, 1941.

KRUPP MA: Urinary sediment in visceral angiitis (periar
terentis nodosa "disease"): Quantitative studies. Arch
Intern Med 71:54, 1943. :

DUBOIS EL: Lupus erythematosus ed.2. Los Angeles, Uni-
versity of Southern California Press, 1974.

MACAMBIRA PR, SILVA MA, FIGUEIREDO MW: O rim no lﬁpus
eritematoso disseminado. Ars Cvrandi vol XII (6):28,
1879. '




16’

17.

18.

19.

20.

21.

22.
23.

24.
25.
26.

27.
- 28.
29.

30.

31.

MUEHRCKE RC, KARK RM, PIRANI CL, POLLAK VE: Lupus nephri
tis: A clinical and pathologyc study based on renal bio
psies. Medicine (Baltimore) 36:1, 1957.

POLLAK VE, PIRANI CL, SCHWARTZ FD: The natural history
of the renal manifestaions of systemic lupus erythemato
sus. J lab clin Med 63:537, 1964.

COMMERFORD FR, COHEN AS: The nephropaty of systemic lupus
erythematosus and assessment of clinical, light andelec
tron microscopic criteria. Medicine 46:425, 1S67.

AUSTIN HA, MUENZ LR & cols: Prognostic factors in lupus
nephritis - contribution of renal histologic data. Am .
J Med 75:382, 1983.

DECKER JL, STEINBERG AD & cols: Systemic lupus erythema-
tosus: envolving concepts. Ann Int Med 91:587, 1979.

CHAHADE WH, FILHO JM, FALAVINHA RMC: Lﬁpus eritematoso
sistémico. Rev Bras Med 42(9):298, 1985.

CATHCART E: Systemic lupus erythematosus In: COHEN AS -
Rheumatology and immunology. New York, Grune & Stratton,
1979, pg 235.

ESTES D, CHRISTIAN CL: The natural history of systemic
lupus erythematosus by prospective analysis. Medicine
50:85, 1971.

DUBOIS EL: Lupus erythematosus ed.2. Los Angeles, Uni-
versity of Southern California Press, 1974, pg 637.

KARSH J, KLIPPEL JH, BALOW'JE, DECKER JL: Mortality in
lupus nephritis. Artheritis Rheum 22:764,1979.

ROPES MW: Systemic lupus erythematosus. Harvard Univer .
sity Press, Cambridge, Mass, 1969.

URMAN JD, ROTHFIELD NF: Corticosteroid treatment in sys-
temic lupus erythematosus; survival studies. JAMA 238:
2272, 1977. '

KASSAN S, LOCKSHIN M: Central nervous systemic lupus
erythematosus; the need for classification. Artheritis
Rheum 22:1382, 1979.

KLIPPEL JH, 2VAIFLER NJ: Neuropsychiatric abnormalites
in systemic lupus erythematosus. Clin Reum Dis 1:621,
1975. T

KLIPPEL JH, 7AKOWSKI P: Personal communication.
§ ' )
GINZLER EM, NICASTRI AD, CHEN C et al: Progression of

mesangial and focal to diffuse lupus nephritis. N Engl
J Med 291:653, 1974.



.32. DECKER JL: As causas de morte no lapus eritematoso sis-

33.

34.

35.

36.

37.

témico. Rev Bras de Reum 21(2):49, 1981.

JACQUES H: Reumatologia clinica.”Ed Guanabara Koogan,
1973. -

‘JACQUES H: Lupus eritematoso sistémico. J Bras Med 49(2):

95, 1985.

BEESON PB, McDERMOTT W: Tratado de medicina interna. 142
ed, vol 1 Editora Interamericana, 1977.

FERNANDES M, PINTO MIM, VAZ AL: Lipus eritematoso sisté-
co. Reumat mod vol 1(3):d2, 1986.

TALAL N, PLOTZ CM: A imunologia de lupo sistémico. Reum
Avancada vol 2, licao 5.



TCC : N.Cham. TCC UFSC CM 0161

UFSC v Autor: Silva, Katiaregin

CM T1tulo Nefrite Wipica no Hospital Santa
(I IIHI I||II|WI5IHIHI |
Ex.1

Ex.1 UFSC BSCCSM



