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I - RESUMO 

São analisados 12 pacientes com nefrite lúpica, num 
` \¬-..›- 

total de 26 casos com diagnóstico de Lupus Eritematoso _ 

Sistêmico (ÉES). O estudo realizou-se com registros do 

Hospital Santa Isabel (HSI), no período 1980 a l987. 

Houve predomínio do sexo feminino (75%) e da faixa etária 
dos 21 a 40 anos (50%). Das manifestações clínicas associa 
das ä nefrite lüpica, a febre e a perda de peso foram os- 

encontrados em maior número de casos, com 58,3% e 41,6% 
respectivamente. Registrou-se também manifestações músculo

z esquelêticas, cutaneas, hematolôgicas, pleuro-pulmonares, 
cardíacas, retículoendotelial, neurológicas e oculares. 
A anemia (Hb < ll g/dl) foi observada em 10 pacientes 
(83,3%), leucocitose com desvio ã esquerda em 3 pacientes 

W» . 

(25%) e trobocitopenia ( < 150.000/mm3) em 7 pacientes 
(58,3%). A leucopenia ( < 4.000/mm3) não foi observada. 
Em relação aos exames imunolôgicâk, o fator antinuclear 
(FAN) e a célula LE foram encontrados em 5 pacientes, o 

que corresponde a 41,6% dos casos analisados.`



A diminuição das frações C3 e C4 do complemento foi encon 
trado em 4 pacientes (33,3%). 

O comprometimento renal foi avaliado através da alteração 
' . 

-do sedimento urinário: cilindrúria (33,3%), proteinúria 
(91,6%), hematüria (91,6%) juntamente com aumento da crea 
tinina sêrica (58,3%) e biópsia renal. A biópsia renal 

`. 

percutãnea foi realizada em 6 pacientes, tendo como acha- 
do mais frequente a glomerulonefrite (GNF) proliferativa' 

difusa (3 casos). ~ 

Dos 12 pacientes estudados, 5 foram a õbito. 
A insuficiência renal foi uma das principais causas. 
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. II - INTRODUÇÃO 

A nefrite lúpica constitue atualmente um dos aspectos 
mais importante do LES, seja pela frequência com que os 

~ . . ' l » rins sao atingidos, seja pelas implicaçoes que tem no cur- 
so da doença. As várias estatísticas informam que os rins 
- - 1 _ sao lesados em cerca de 50 a 87% dos casos e ampla varia- 

ção depende dos métodos utilizados para a sua identifica- 
`I\J çao. Se clínicas, em torno de 50% adicionando elementos 

laboratoriais ascende até 65% e histologicamente, 87% na 
. . - _ l . . - . microscopia optica. O emprego da microçospia eletronica pg 

de evidenciar que praticamente nenhum caso de lúpus deixa 
de acometer os rins. De acordo com a literatura ê sabido 
que a nefropatia pode se acompanhar de outras manifestações 
clínicas do LES e somente a revisão geral do paciente, re- 

velar a doença renal. 
São anotadas no curso da doença, desde discretas alte-

~ raçoes urinárias até o quadro completo de insuficiência re- 
. .3 . . nal. De acordo com Muehrck, Pollak e Pirani, os rins no lu- 

pus podem ser normais ou com glomerulite, glomerulonefrite 
ou glomerulonefrite membranosa difusa.
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i A doença renal lüpica ë basicamente uma doença glome- 
` rular e os túbulos somente exibem anormalidades em estâ- 

. . 4 . . . gios muito avançados. A doença renal contribui com mais de 
50% de óbitos no LES e se admite que esta tenha maior in- 

. - J 5 -. 
. - . cidencia nos jovens. Por outro lado, a inexistencia de ne- 

fropatia nos três primeiros anos de enfermidade parece in- 
dicar menores possibilidades futuras do envolvimento renal



III - CASUÍSTICA E MÉTODOS

z 

O presente trabalho foi um estudo de 12 pacientes por- 
tadores de nefrite Lüpica. Os casos foram registrados no 
HSI de Blumenau no período de 1980 a 1987. Os pacientes fo- 

- 
Q /¬ W

. ram ou ainda sao acompanhados pelo setor de Reumatologia e 

de Nefrologia. . 

Para o levantamento de dados foi organizado um protocolo 
para estudo retrospectivo de dados clínicos e laboratoriais 
incluindo neste, exames bioquimicos, hematolõgicos, radiolé 
gicos e histopatolõgicos. O protocolo mostrava também o se- 

xo, idade e evoluçao dos pacientes. 
Os dados foram coletados dos prontuários do Serviço de Ar- 
quivo Mêdico (SAME) e por vezes completado pelo Serviço de 
Nefrologia e Reumatologia deste mesmo hospital..

~ Alguns dos pacientes só foi possível avaliar a evoluçao e 
4, ‹ sobrevida do periodo em que se encontravam internados, pela 

dificuldade de acompanhamento dos pacientes.



IV - RESULTADOS

~ 
` Inicialmente ê analisada a distribuiçao dos pacientes 

por sexo e faixa etária. Desta forma, verificando o qua~ _ 

dro nQ 1, pode~se observar que 9 pacientes eram mulheres e 

apenas 3 eram homens, correspondendo a 75% e 25% respecti- 
vamente. Em relaçäo a faixa etária, 6 dos pacientes (50%) 

se encontravam na faixa de 21 a 40 anos. 

As principais manifestações clínicas encontradas em asso- 
ciaçao com nefrite lúpica sao mostradas na tabela 1. Pouco _. 
mais da metade dos pacientes (58,3%) mostraram-se febril

~ na internaçao e em 41,6% dos casos houve perda de peso,
~ nao sendo possivel calcular o valor, por falta de acompa- 

nhamento evolutivo dos pacientes. 
Das manifestações músculo-esquelêticas, 4 pacientes (33,3%) 

desenvolveram artrite ou artralgias, sendo que em um caso 
~ , ~ z foi observado alteraçao articular nos dedos da mao associ 

ada. Somente um paciente apresentou fraqueza muscular com 
elevaçao(ägs niveis de CPK (13 U/ml). 

..›/“ °' 

~ .-. As manifestacoes cutaneas mais encontradas foram a alopëcia 
(25%) e o "rash" malar (l6,6%).

vb



Úlceras de perna e pescoço, uma forma de Vasculite, ocor- 

reu em apenas um paciente, o mesmo acontecendo com o fenê 
meno de Raynaud e infecção de pele (piodermite). O achado 
mais frequente de manifestações pleuro-pulmonares foi a 

pneumonia bacteriana com 4 pacientes (33,3%) sendo que um 
deles evoluiu para empiemá , onde foi necessário toraco- 
centese. O derrame pleural foi encontrado em.2 pacientes, 
comprovado radiologicamente. Um paciente desenvolveu pnep

~ monite intersticial difusa. As manifestaçoes cardíacas fg 

ram encontradas em 5 pacientes (4l,6%) sendo que um desen 
volveu pericardite e 4 miocardite, observando-se sintomas 
de insuficiência cardíaca congestiva (ICC) em 4 pacientes 
.A convulsão foi a manifestação neurológica mais encontra- 
da, com 2 casos, sendo que um deles fez EEG e mostrou so- 
frimento cerebral difuso. Um caso de cefalêia ocasional, 
juntamente com um caso de Vasculite cerebral, com exame 
liquórico normal. A hepatoesplenomegalia foi observada em 
um paciente, sendo realizado biópsia hepática, constatan- 
do esteatose hepática moderada. Houve um caso de adenome- 
galia cervical. Deficit visual foi observado em 2 pacien- 
tes, comprovados em exames de fundo de olho, onde um de- 
les apresentava-se com distrofia de área macular, decor- 
rente de hemorragia retiniana e o outro com edema de reti 
na. - 

Na tabela 2 são mostrados os principais achados laborato-
~ riais. Das manifestaçoes hematolõgicas, a anemia foi 0 

achado mais frequente, com 10 pacientes (83,3%), leucoci- 
t0S€ ( > 10.000/mm3) com desvio ã esquerda foi encontrado
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em 3 pacientes (25%). Trombocitopenia ( < 150.000/mm3) foi 

encontrado em 7 pacientes (58,3%). Leucopenia ( < 4.000/mm3) 
não foi observado neste estudo. O envolvimento renal foi de- 
finido pela presença de alterações do sedimento urinário co- 
mo: hematúria (9l,6%), proteinúria (91,6%), cilindrúria 
(33,3%), aumento sérico de creatinina (58,3%) ou presença de 
alterações compatíveis com nefrite lúpica na biópsia renal. 
Dos 12 pacientes estudados, apenas em 6 foi realizado estudo

› 

t \ 

» « 4 Q histopatologico, sendo todos atraves de biopsia renal. Num 
deles foi tentado biópsia renal percutânea sem sucesso. Os 

achados histopatolõgicos sao mostrados na tabela 3. Voltando 
a tabela 2, apenas 5 pacientes (41,6%) apresentavam FAN posi , 

_ 

tivo durante a internação, o mesmo acontecendo com o fenôme- 
~ ' 

no LE. Fraçao C3 e C4 do complemento diminuído 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- 

trombinë) alterado em 3 pacientes (25%). e TPTA ( tempo de 
tromboplastina parcial ativada) alterado em 2 pacientes. 

~ 4 , . , Reaçao sorologica para lues foi realizado em apenas 2 pacie 

tes, sendo que um deles apresentou resultado falso positivo. 
Na tabela 4 são mostradoqía evolução e sobrevida)dos 12 pa- 

cientes estudados e as principais causas de morte.

V
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"*zQuââro 1 - DISTRIBUIÇÃO nos PACIENTES 
- 

_ POR SEXO E FAIXA ETÃRIA

I 
SEXO

~ 

‹ FEMININQ 
Vl] MASCULINO 

FAIXA ETÃRIA

¬ 

.Hi 11 

_E]21 
a 20 anos 
a 30 anos 

'HD 31 â 

E! 51 a 
40
1 

60 anos 
ãnOS 

Fonte: SAME/HSI - Blumenau - 1980/1987

< 

«».....



Tabela 1 - MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS ENCONTRADAS EM 
' 

AssocIAÇÃo com NEFRITE LÚPICA. 
, 

_....___ __.;__.___. .___ 

manifestação clínica casos %_* 

1 GERAIS .febre .. 
. .perda de peso 

2 MÚSCULO-ESQUELÉTICAS `

' 

3 CUTÃNEAS -al0Pë¢ia 
.rash mãäar 

-« .Raynau ` 

» .piodermite 
.vasculite 

4 PLEUROPULMONARES -Pneumonia - 

.derrame pleural 
. .pneumonite 

intersticial 

5 ÇARDÍACA3~ .miocardite 
.pericardite f

~ 
6 ALTERAÇÕES NEUROLÕGICAS .convulsao , .cefaléia 

.vasculite 
cerebral. 

7 HEPATOESPLENOMEGALIA 

8 ADENOMEGALIA 

9 DÊFICIT VISUAL 

7
5 

4 

I-li-4!-'I\)bJ 

4
2

1

4
1 

2 
1 

1 

1

1

2 

58,3 
41,6 

33,3

M 

QOOW 

U1 

""` UJUJUJONO 

16 

33,3 
16,6 

8,3 
U0 

wbd

" 

UJUJ 

16,6 
8,3 

8,3 

8¡3 

8,3 

16,3 

Fonte: SAME/HSI ~ Blumenau ~ 1980/1987 
* NQ total de casos: 12.
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Tabela 2 - ACHADOS LABORATORIAIS DOS 12 PACIENTES 
ESTUDADOS

¢ 

achados laboratoriais casos % 

1 anemia (Hb‹( 11 g/dl) 10 

2 leucocitose com desvio 
ã esquerda 3 

3 trombocitopenia * 

(< 150.000/mIn3) 7
1 

4 VHS aumentado 8 

5 C3 e C4 diminuído 4 

6 FAN e célula LE + 5 

7 alterações do sedimento 
urinário: f 

- cilindrúria A

4 
- proteinüria ll 
- hematúria ll 

8 creatinina aumentada 7 

9 TAP alterado V3 

10 TPTA alterado ` 2 

83,3 

25,0 

58,3 

66,6 

33,3 
41,6 

33,3 
91,6 
91,6 

58,3 

25,0 

16,6 

Fonte: SAME/HSI - Blumenau - 1980/1987 

í›
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Tabela 3 - HISTOPATOLÕGICO RENAL DOS 6 PACIENTES 
' BIOPSIADOS . 

histopatologia casos 

1 glomerulonefrite proliferativa 
focal 

2 glomerulonefrite proliferativa 
difusa 

3 glomerulonefrite membrana- 
proliferativa ' 

4 nefroesclerose

l

3

1 

1 Q 

Fonte: SAME/HSI - Blumenau - 1980/1987 

Tabela 4 - CAUSAS PRIMÃRIAS DE MORTE 

Cä`L1SãS CaSOS %
_ 

~ 1 comprometimento SNC e IRA 1 

2 IRA e septicemia 2 

3 IRA 1 

4 hepatite medicamentosa 1. 

8,3 

16,6 

.8,3 

8,3 

total de óbitos 
_ 

5 41,5 

Fonte: SAME/HSI - Blumenau - 1980/1987 
- SNC: Sistema Nervoso Central 

. . A _ z IRA. Insuflclencia Renal Aguda 
* NQ total de casos: 12
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V - DISCUSSÃO 

De acordo com o quadro n9 1, a incidência de nefrite 
.V . 

lüpica é maior no sexo feminino, cuja percentagem foi de 

75%. Segundo Talal et al, 1980; parece haver ação prote- 

tora do hormõnio de sexo masculino, claramente demonstra- 
v 4

~ do no modelo de rato NZB/NZW. Em relaçao a faixa etária, 
6 dos pacientes (50%) começaram com nefrite lúpica entre 
21 e 40 anos, se aproximando do estudo feito por Cameron 
et al, 1979; Wallace et al, 1981; onde no grupo estudado, 
o pico da idade de inicio da nefrite lüpica foi de 20 a 

'~` 
30 anos, o qual nao difere do LES como um todo. 
Em nosso estudo não foi encontrado nenhum caso de nefrite 
lúpica abaixo de 10 anos de idade, concordando com Dubois, 
1974; Baker et al, 1979; onde relata ser raro a ocorrên- 
cia em crianças com menos de 10 anos. Contrariando estes 
dois autores, está o trabalho de LES em crianças feito 
por Pereira, R M R e col, 1987 1; onde uma criança com 
1 ano e 8 meses de idade apresentou o primeiro sintoma de 
LES sob forma de nefrite 1úpica.'
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Nosso estudo mostrou ser a febre e o emagrecimento, 
sintomas bastante comuns, com 58,3% e 41,6% respectivamen- 
te dos casos registrados (tabela l). A literatura mostra 

` 

‹ . 

que a febre e o emagrecimento, juntamente com a astenia 
quase sempre presente, serem bastante frequentes, sobretu- 
do se analisarmos todo o processo evolutivo e não apenas 
uma fase da doença. A febre ë baixa e de duraçao prolonga- - 

da ou atinge níveis elevados nas crises lüpicas. A perda 
d 

` 
' 

z . . . lO,1l,l4 e peso pode ser minima ou levar o paciente a caquexia. 
A tabela l mostra as manifestações cutâneas presentes_nQšèM 

`

fz 
_§e estudo, colocando a alopécia como a mais encontrada com 
25% de ocorrências, contrariando com o "rash" malar, com 
aspecto de "vespertilio" ou "asa de borboleta", que consti 
tui o achado mais comum e especifico}o'1l'l4e que esteve 
presente em apenas l6,6% dos casos (2 pacientes). 
O comprometimento músculo-esquelético foi observado em 4 

pacientes. Artrite e artralgias (geralmente com envolvi- 
mento poliarticular) são muitas vezes, as manifestações 
iniciais da doença (com ou sem aumento da sensibilidade e 

do volume articular). Geralmente e bilateral e migratõria, 
podendo ser acompanhada por alteraçao articular semelhan- 
te a "pescoço de cisne" dos dedos e desvio ulnar.l0'1l'14 
Nesta pesquisa, a alteração articular dos dedos da mao 
foi observada em um caso apenas. O mesmo ocorreu com 
fraqueza muscular, que parece ser decorrente do comprome- 

«_ timento da musculatura estriada ou da terapeutica com 
corticosteróide.



' 
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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 é a forma mais comum de comprometimento pleu 

/, . 

ro-pulmonares no LES.1O'1l'14 A pneumonite intersticial 
foi observada em um caso (8,3%). As manifestações pleuro- 
pulmonares foram comprovadas radiologicamente. Nos 2 ca- 

~ . . ~ - ‹ sos de derrame pleural nao foi feito punçao do liquido 
pleural. 

~ 4- _ As alteraçoes cardiacas compreendem os achados de pericar 
dite e miocardite (tabela 1). A pericardite representa a 

alteração mais frequente 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 através 
da presença de arritmias, de cardiomegalia ou sinais de 
ICC}o'll'14comprovada através da clínica, ECG e radiolo- 
gicamente. Na amostra pesquisada, 4 pacientes apresentaram 
sinais de ICC.

V 

O acometimento neurológico constitui um sério obstáculo ao 
controle do LES, sendo que as vasculites cerebrais são os 
principais elementos da gênese das anormalidades psiquiá- 

. z . 10 ll 14 tricas e neurologicas. ' ' De acordo com a tabela l, 

onde são mostradas as manifestações neurológicas, a convul 
são foi a mais frequente (l6,6%), mostrando alteração no 
EEG em um paciente. 

_

- 

A presença de um paciente com adenomegalia cervical e ou- 
tro com esplenomegalia (tabela 1), mostrou serem estas 
manifestaçoes comuns no LES. Em crianças e adolescentes, 
a adenomegalia assume papel proeminente, sendo confudida



A com quadros leucemicos, linfomatosos ou infecciosos, prin- 
cipalmente na região cervical}o*l1'14 A esplenomegalia pg 
de ser decorrente da anemia hemolítica auto~imune, trombo-

1

~ citopenia ou mesmo ser observada sem estas alteraçoes hema 
tolôgicas.10'1l'l4 

Em relação aos outros órgãos, praticamente não existem sis
A temas organicos que não sejam acometidos, em virtude das

~ lesoes vasculares disseminadas ou do aparecimento de multi 
plos anticorpos antitissulares específicos, onde encontra- 
mos as lesoes oculares (tabela 1). 

A anemia observada em 10 pacientes (tabela 2), mostra 
ser esta o desvio hematolõgico mais comum no LES. Nao rara 
mente, O primeiro episódio do LES ê a anemia hemolitica au 
to-imune. Parece que são vários os fatores que interferem

Q na genese da anemia como hipoplasia eritrôide, decorrente 
do uso prolongado de corticosterõide em doses elevadas, he 

«_ ~ mõlise ou pode surgir em decorrencia de complicaçoes como 
. . ~ . 10 11 uremia com perda de sangue, infecçoes intercorrentes. ' 

A trombocitopenia (tabela 2) foi observada em 7 pacientes 
(58,3%) e ê um achado de razoável incidência. A leucopenia 
moderada, que aparece com frequencia no LES, não foi obser 
vada neste trabalho. Já a presença de leucocitose, que não 
ê tão comum, ocorreu em 3 casos (tabela 2), onde sua cons- 
tataçao deve sugerir inicialmente, a possibilidade de in- 
fecção intercorrente ou a ação da terapêutica corticoste- 
rõide. Além das alterações hematológicas, esta tabela mos- 

.- tra outras alteraçoes laboratoriais. O VHS ê sempre eleva- 
do e devemos lembrar o estudo de Harvey.



«apenas 5 casos encontravam-se FAN e célula LE positivos 
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A normalidade dessa prova em doença francamente ativa deve 
.obrigar a pesquisa de crioglobulinas. Entre os exames de

~ «natureza imunolõgicas para o diagnóstico de LES, sao úteis 
'as pesquisas de célula LE e FAN. A pesquisa de célula LE 

§tem mais especificidade do que sensibilidade. Se repetida 
tou procurada com cuidado, poderá ter uma positividade de - 

70%. O FAN possui uma alta positividade (95%) contrastando 
com menos especificidade.10'11'14 No presente trabalho, 

. ~ z ‹ _ Os casos negativos nao foram repetidos durante a interna- 

ção. Em dois casos estes exames não constavam nos prontuá- 
rios, sendo que um deles era sua primeira internação e o

~ -segundo, reinternaçao. Uma outra prova humoral imunológica 
importante para o diagnóstico de atividade lúpica ë a dosa 
gem de complemento total (CH50) ou de suas frações C3 e C4. 

.Nos prontuários analisados constavam apenas a fração C3 e 

C4 do complemento, onde observa-se diminuído em 4 pacien- 
.- tes. Em 6 pacientes, estes exames nao constavam nos pron- 

4 o 
\ ø n 0 n 1 ú o tuarios. Cerca de 70% dos lupicos em atividade tem diminui 

-.‹ çao dos níveis de C3, ao passo que C4 parece ser um indi- 
cador mais precoce e sensível da atividade clínica.ll 
Anticorpo anti-DNA ativo, anti-SM, anti-RNP não constavam 
nos prontuários porque não realiza-se em Blumenau. .; ¿ ' nn&~ 

O comprometimento renal no LES começou a ser referido há 
¬ » 

cerca de 50 anos, mas foi a partir do trabalho de Klemperer 
e cols que as lesões renais foram enfatizadas e ganharam 
. .. . 1 2 p _ importancia.

(
o
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~ A lesao renal no LES ë habitual e frequentemente grave; 
neste sentido, a falta de envolvimento renal clínico nos 
dois primeiros anos da doença constitui sinal de prognós- 
tico favorável. Um sedimento urinãrio ianormal, como mosf 

as tra a tabela 2, ê visto com frequencia nos pacientes com 
LES e pode ser mesmo a pista para o diagnóstico. Krupp 
observou que o sedimento urinário dos pacientes de lesão 

- _ - _ . 13 renal lupica e rico em elementos celulares e proteicos.
~ A hipertensao arterial ê infrequente e aparece em 10 a 15% 

zu...-.' 
` 

›“"'~×§ ' 

dos casos, sendo que em nosso trabalho, ela foi observada 
em 83,3% dos casos, contrariando a afirmaçao anterior. 
O envolvimento renal clínico aparece primeiramente sob a 

forma de proteinúria isolada e/ou hematúria, mas uma sin~ 
drome nefrõtica pode aparecer no inicio..A proteinúria ê 

sem dúvida o sinal mais frequente de acometimento renal
~ (tabela 2) que pode variar desde a eliminaçao de pequena 

quantidade, isto é, ser minima e assintomãtica, até a per 
da maciça e continuada desencadeadora-de Síndrome Nefróti 
ca (SN). Desde Muehrcke se conhece a evolução desfavorá~ 
vel dos pacientes que sofrem de LES e desenvolvem SN.l6-

A Através do crescente uso da biópsia renal percuta- 
nea nos últimos 15 anos ê que houve uma grande contribui- 
çao para a classificaçao compreensão dos vários tipos his 
tolõgicos de nefrite lüpica. Pollack estudou e classifi- 
cou as imagens histológigas do material obtido por punção 

. ø biopsia do rim em:l7 ' 

a) Glomerulonefrite proliferativa focal (10 a 20%) 

b) Glomerulonefrite proliferativa difusa (40 a 40%) ¡ 

c) Glomerulonefrite membranosa (10 a 15%) ' A



Esta classificação?confirmada por numerosos investigado- 
res, foi referendada por Commerford e Cohen.18 
Recentemente uma nova forma patológica chamada de nefrite 
lüpica mesangial (lesões mínimas) com 30 a 40% foi descri 
ta. Transições entre estes clássicos achados histopatolõ- 
gicos são descritos (forma membranoproliferativa é a cor- 

~ ~ relaçao mais aceita) e progressao para esclerose necrosan 
te e para a forma com insuficiência rapidamente progressi 

- . 

' 

19 20 . . va sao muitas vezes observadas.. ' Uma nova classifica- 
çao é proposta pela Organização Mundial de Saúde (OMS), 
para superar as dificuldades no estudo da morfologia das 
lesões renais. Esta ê baseada na microcospia õptica, ele- 
trõnica e imunofluorescência e reconhece as altera-
~ çoes mesangiais como entidades distintas: 

. Classe I: Normal 

. Classe II: Alterações mesangiais
4 

. Classe III: Glomerulonefrite proliferativa focal 

. Classe IV: Glomerulonefrite proliferativa difusa 

. Classe V: Glomerulonefrite membranosa. 
Em nosso estudo, de acordo com a microscopia óptica, a ta- 
bela 3 mostra os principais achados histopatolõgicos. 
Houve um caso de glomerulonefrite proliferativa focal. 
Aproximadamente 75% dos pacientes com doença renal tem de- 
pósitos segmentares-glomerulonefrite proliferativa focal, 
apresentado a clínica de proteinüria ( < 0,5 a 1,0 g/24 h),

A hematüria e/ou cilindrüria, sendo que a insuficiencia renal 
também pode ser encontrada (CATHCART, EÊZ 1979, modificada)



A glomerulonefrite proliferativa difusa foi encontrada em 
3 casos, apresentando como manifestação clinica a insufi- 

ciência renal (CATHCART, E.221979, modificada). Um caso 

‹de glomerulonefrite membrano-proliferativa, que se trata 

de uma variante de glomerulonefrite proliferativa difusa, 
também foi registrado. Se apresenta como sindrome nefrõ- 

tica, de acordo com CATHCART, E.22l979, modificada. 

A nefroesclerose, que tambem se trata de uma transição en- 

tre os tipos histolõgicos foi encontrada em um caso. Esta 

aparece em pacientes com doença renal terminal e/ou acom- 

panhada de hipertensao maligna (CATHCART, E.221979, modifi 
cada). 

O prognóstico da nefrite lúpica está relacionada com 
a natureza da lesão renal. Na nefrite lüpica proliferativa 
focal, menos de 50% dos glomêrulos estão envolvidos de ma- 

neira segmentar. Não ocorre morte com base na uremia e a 

sobrevivência de 5 anos de 75% ë equivalente ã observada 
no lúpus sem comprometimento renal. O comprometimento re- 

nal esta mais disseminado na nefrite lúpica proliferativa 
difusa. Para esta indica-se vigorosa terapia. Quando a rg 
missão pode ser induzida durante o primeiro ano de trata- 

mento, ela geralmente ë mantida, e nao se desenvolve ure- 
mia. Em muitos pacientes, a remissão não pode ser induzi- 
da durante o primeiro ano, e persiste a sindrome nefrõti- 
ca. Estes pacientes eventualmente morrem de uremia e po- 

dem apresentar vasculite necrotisante renal, grave hiper- 
tensão e acelerada insuficiência renal.



A nefrite lüpica membranosa se assemelha a nefrite membra- 
nosa idiopática. Em uma série, remissão com corticosterói- 
de ocorrem em aproximadamente 1/3 dos pacientes. A morta- 
lidade de 30% em 5 anos reflete a lenta evolução desta con 
diçao.

_ 

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

- 73 24 25 26 27 tem julgar a causa primaria de morte." ' ' ' ' 

No primeiro caso de óbito, a paciente internou com distúr- 
.` ._ bio de consciencia (obnubilada) e iniciou com insuficiencia 

renal, sendo necessário traqueostomia e diálise peritonial. 
Existem várias boas classificações de acometimento do SNC 
no LES e ë assunto de interesse recente.28 Os distúrbios 

A z ~ de consciencia associado a disturbios de funçao mental cor- 
respondia a 7% das causas de óbito no LES.29'30

Q A insuficiencia renal ê a maior assassino específico. O me- 

lhor índice de doença renal usado atualmente ë a classifi- 
~ . . 

i ~ caçao da histopatologia renal, sendo que nao constava no 
prontuário a realizaçao de biópsia nessa paciente. Sendo,

~ assim, a funçao renal foi acompanhada através dos valoresr 
de creatinina plasmática medidas seriadamente. De acordo 
com estudos feito no Instituto Nacional da Saúde (INS), 

apõs terem feito uma biópsia renal prévia, foi constatado 
que a principal causa de morte dos pacientes foi a glome- 
rulonefrite proliferativa difusa. No entanto, existem nu- 
merosas exceções, talvez devido o caráter evolutivo da 

‹' 

. 1 doença como tem sido demostrado recentemente.3 
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Dois dos óbitos (l6,6%) ocorridos nos casos analisados,
Q foram em decorrencia de IRA associada ã septicemia. Uma 

das pacientes internou com pneumonia bacteriana e empie- 
ma, tendo sido comprovada septicemia através da hemocul- 
tura, sendo o germe responsável osireptococus pneumoniae. 
O comprometimento renal foi observado atraves da dosagem 
de creatinina serica e histopatolõgico (glomerulonefrite 
membrano-proliferativa). A outra paciente apresentava in 
fecçáo urinária, sendo comprovado por urocultura, onde o 

4. - germe foi a Escherichia Coli. Apesar da existencia de pg
~ tentes antibióticos nos últimos anos, a superinfecçao re

/ 
têm um altoíe relativamente "status" entre as causas de , 

morte no LES comprovado em estudo de 488 casos, com 19 
- _ . 27 . - . obitos por infecçao. Os dois outros obitos ocorreram 
no curso evolutivo da doença. Uma das pacientes tendo co 
mo histopatolõgico, glomerulonefrite proliferativa difu- 

~ ~ 4 . ` A sa, na evoluçao da sua nefrite lupica entrouenninsuficien 
cia renal, não tendo condições financeiras para continu- 
ar com a diálise, vindo entao a falecer. A outra pacien- 
te, apesar de estar com seu lado renal renal compensado, 
apresentava-se muito imunodeprimida. Veio a fazer uma 
hepatite medicamentosa e foi â óbito. 
Dos pacientes restantes, tem-se o seguinte quadro. 
dois pacientes se encontram em tratamento, sendo que um 
apresenta melhora e outro piora da função renal; 
um paciente faz hemodiálise de 4 horas, 3 vezes por semana; 

Í! 

os três pacientes restantes não fazem acompanhamento clínico
z 
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VI - coNcLUsÃo

Q 

A nefrite lúpica se manifestou clinicamente em 46,1% 
dos casos com diagnóstico de LES registrados durante 
o período de 1980 a 1987 no HSI. 

Houve predomínio do sexo feminino (75%) e da faixa 
etária dos 21 a 40 anos (50%). 

A febre e o emagrecimento foram as manifestações 
clinicas mais encontradas em associaçao com nefrite 
lüpica, 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 transfusaoL 

~ ø ~ A alteraçao renal foi observada atraves da alteraçao 
do sedimento urinário: proteinúria e hematúria, 11 

casos cada uma e cilindrúria com 4 casos.



Em 6 casos as alterações glomerulares foi comprovada 
.- ~ A ' através da biopsia renal percutanea.

- 

Com base na microscopia óptica, a glomerulonefrite 
proliferativa difusa foi o achado mais frequente, 
com 3 casos, confirmando referências na literatura. 

Dos 12 casos analisados, 5 pacientes foram a óbito. 
Destes, 3 morreram durante a internação e 2 no evoluir 
da doença. A 

A insuficiência renal aguda,definida por aumento 
progressivo da creatinina (58,3%), foi uma das 
principais causas de óbito.
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