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Objetivo: Elaborar recomendação baseada na melhor evidência
científica para o tratamento das diversas manifestações do lúpus eri-
tematoso sistêmico. Métodos: Oito reumatologistas que trabalham
em serviços que atendem um grande número de pacientes com
lúpus eritematoso sistêmico (LES), alguns com pesquisa e publica-
ções científicas nesta área, foram convidados para participar do gru-
po de trabalho. Também foram convidados um nefrologista e uma
dermatologista que atuam em grandes centros universitários, com
grande experiência no atendimento de pacientes com LES. Todos
se reuniram para discutir o tratamento das diferentes manifestações
do LES. O grupo foi subdividido em quatro grupos, cada qual
ficando responsável por buscar a melhor evidência para o tratamen-
to de um ou mais comprometimentos do LES. A última edição de
um clássico livro-texto sobre lúpus, Dubois´s lupus erythematosus,
editado por Wallace e Hahn, em 2001, foi utilizado como base da
discussão e trabalhos publicados nos últimos cinco anos foram pes-
quisados no banco de dados do MEDLINE, em busca da melhor
evidência para o tratamento de pacientes com LES. Resultados:
Por ser uma doença não muito freqüente, com manifestações clíni-
cas e laboratoriais bastante heterogêneas, infelizmente, a maioria dos
trabalhos que avalia a eficácia dos diferentes esquemas terapêuticos
não contempla grande casuística e nem são randômicos e controla-
dos. Salientamos também que as manifestações, assim como a gravi-
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Objective: to elaborate recommendations based on the best
scientific evidence for the treatment of the diverse manifestations
of systemic lupus erythematous (SLE).  Methods: Eight
rheumatologists who work with great numbers of SLE patients,
including some individuals who do research and have published
scientific papers in the field were invited to participate in the
group work. Also were invited a nephrologist and a dermatologist
who work in large university centers and have wide experience
in attending patients with SLE. All of them met to discuss the
treatment of the different manifestations of SEL. The group was
subdivided into four groups, each one being responsible to search
for the best evidence for  the treatment of one or more clinical
manifestations of SLE. The latest edition of the classical textbook
of lupus, Dubois´s Lupus Erythematosus, published by Wallace
and Kahn in 2001, was used as the basis of the discuussion, and
scientific papers published within the last five years were searched
out in the MEDLINE data bank to seek better evidence for the
treatment of patients with SEL. Results: As it is not a very common
disease and has very heterogeneous clinical and laboratory
manifestations, unfortunately, the majority of papers that evaluate
the efficiency of the different therapeutic methods do not include
a great number of patients and are neither of a randomized nor a
controlled nature. We also emphasize that clinical manifestations,
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dade da doença pode variar em diferentes grupos populacionais,
razão pela qual devemos avaliar com cuidado os estudos realizados
em grupos populacionais distintos.

Palavras-chave: diretrizes, lúpus eritematoso sistêmico, LES, diag-
nóstico, terapêutica.
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O lúpus eritematoso sistêmico (LES) é uma doença inflama-
tória crônica, multissistêmica, de causa desconhecida e de
natureza auto-imune, caracterizada pela presença de diver-
sos auto-anticorpos. Evolui com manifestações clínicas po-
limórficas, com períodos de exacerbações e remissões. De
etiologia não esclarecida, o desenvolvimento da doença está
ligado à predisposição genética e aos fatores ambientais,
como luz ultravioleta e alguns medicamentos.

�������������

LES é uma doença rara, incidindo mais freqüentemente em
mulheres jovens, ou seja, na fase reprodutiva, numa pro-
porção de nove a dez mulheres para um homem, e com
prevalência variando de 14 a 50/100.000 habitantes, em
estudos norte-americanos. A doença pode ocorrer em todas
as raças e em todas as partes do mundo.
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Na prática, costuma-se estabelecer o diagnóstico de LES
utilizando os critérios de classificação propostos pelo Ame-
rican College of Rheumatology (ACR), que se baseia na
presença de pelo menos quatro critérios dos onze citados a
seguir (Tan et al., 1982 e Hochberg, 1997):
1) Eritema malar: lesão eritematosa fixa em região malar,
plana ou em relevo.
2) Lesão discóide: lesão eritematosa, infiltrada, com esca-
mas queratóticas aderidas e tampões foliculares, que evolui
com cicatriz atrófica e discromia.
3) Fotossensibilidade: exantema cutâneo, como reação não
usual à exposição à luz solar, de acordo com a história do
paciente ou conforme observado pelo médico.
4) Úlceras orais/nasais: úlceras orais ou nasofaríngeas, usu-
almente indolores, observadas pelo médico.
5) Artrite: artrite não erosiva envolvendo duas ou mais arti-

culações periféricas, caracterizadas por dor e edema ou der-
rame articular.
6) Serosite: pleuris (caracterizada por história convincente
de dor pleurítica ou atrito auscultado pelo médico ou evi-
dência de derrame pleural) ou pericardite (documentado por
eletrocardiograma, atrito ou evidência de derrame pericár-
dico).
7) Comprometimento renal: proteinúria persistente (> 0,5
g/dia ou 3+) ou cilindrúria anormal.
8) Alterações neurológicas: convulsão (na ausência de outra
causa) ou psicose (na ausência de outra causa).
9) Alterações hematológicas: anemia hemolítica ou leuco-
penia (menor que 4.000 leucócitos/ml em duas ou mais oca-
siões), linfopenia (menor que 1.500 linfócitos/ml em duas
ou mais ocasiões) ou plaquetopenia (menor que 100.000
plaquetas/ml na ausência de outra causa).
10) Alterações imunológicas: anticorpo anti-DNA nativo
ou anti-Sm, ou presença de anticorpo antifosfolípide basea-
do em: a) níveis anormais de IgG ou IgM anticardiolipina;
b) teste positivo para anticoagulante lúpico ou teste falso-
positivo para sífilis, por no mínimo seis meses.
11) Anticorpos antinucleares: título anormal de anticorpo
anti-nuclear por imunofluorescência indireta ou método
equivalente, em qualquer época, e na ausência de drogas
conhecidas por estarem associadas à síndrome do lúpus in-
duzido por drogas.

Estes critérios foram desenvolvidos com o objetivo de
uniformizar a definição de LES para estudos científicos, e,
embora raro, é possível termos pacientes com LES sem apre-
sentarem quatro dos onze critérios de classificação.

A avaliação laboratorial reforça o diagnóstico quando se
observar alterações tais como: leucopenia, anemia, linfo-
penia, plaquetopenia e alterações do sedimento urinário. De
particular importância para o diagnóstico de LES é a pes-
quisa de anticorpos ou fatores antinucleares (FAN) por imu-
nofluorescência indireta (IFI), utilizando como substrato as
células HEp-2, conforme proposta do I Consenso Brasileiro
sobre laudos de FAN. A positividade desse teste, embora
não específico para o diagnóstico de LES, serve como tria-

as well as the severity of the disease can vary in different
populational grups, this being a reason why we should carefully
evaluate the studies carried out in distinct populational groups.

Key words:  guidelines, systemic erythematosus, SEL,
diagnostic, therapeutic.
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gem em virtude de sua alta sensibilidade (maior que 95%) e
alto valor preditivo negativo(1). Nos raros casos de LES com
pesquisa de FAN negativa, particularmente com lesões cu-
tâneas fotossensíveis, recomenda-se a realização da pesquisa
de anticorpos anti-SSa/Ro. A pesquisa de anticorpos como
anti-DNA nativo, anti-Sm, anti-RNP e células LE pode
contribuir para melhor caracterização laboratorial do qua-
dro. Por outro lado, a negatividade do FAN dispensaria a
pesquisa desses auto-anticorpos.

�������!������

Como parte importante da abordagem terapêutica, algu-
mas medidas gerais são recomendadas, dentre elas:
1) Educação: informar ao paciente e aos familiares o que é a
doença, sua evolução, seus riscos e recursos disponíveis para
o diagnóstico e o tratamento. Recomenda-se a necessidade
de cumprimento das medidas estabelecidas pelo médico.
2) Apoio psicológico: transmitir ao paciente otimismo e
motivação para o tratamento, além de estimular os projetos
de vida.
3) Atividade física: repouso nos períodos de atividade sistê-
mica da doença e medidas visando a melhora do condicio-
namento físico (estimular atividade física regular).
4) Dieta: Não há evidência científica de que os alimentos
possam influenciar desencadeamento ou evolução da doen-
ça. Recomenda-se a adoção de uma dieta balanceada, evi-
tando-se excessos de sal, carboidratos e lipídios.
5) Proteção contra luz solar e outras formas de irradiação
ultravioleta.
6) Evitar tabagismo.

����������!���� ��������

O tratamento medicamentoso deve ser individualizado para
cada paciente e dependerá dos órgãos ou sistemas acometi-
dos e da gravidade desses acometimentos. Em pacientes com
comprometimento de múltiplos sistemas, o tratamento de-
verá ser orientado para o mais grave. Quando houver ma-
nifestação que não responda a uma droga, pode ser necessá-
rio fazer uso concomitante de diversos medicamentos. Por
exemplo, o paciente com nefrite e lesões cutâneas pode ne-
cessitar de corticóide e imunossupressor para o tratamento
da nefrite, associado ao uso de talidomida para o tratamen-
to da lesão cutânea refratária.

Independente do órgão ou sistema afetado, o uso contínuo
de antimaláricos (difosfato de cloroquina: 4 mg/kg/dia ou
sulfato de hidroxicloroquina: 6 mg/kg/dia) é indicado com a
finalidade de reduzir a atividade da doença e tentar poupar
corticóide em todos os pacientes com LES(2, 3, 4). Melhora do
perfil lipídico e redução do risco de trombose são benefícios
adicionais atribuídos ao uso de antimaláricos(5, 6, 7).

Além dos antimaláricos, os glicocorticóides (GC) são as
drogas mais utilizadas no tratamento do LES. A dose de GC
varia de acordo com a gravidade de cada caso. Didatica-
mente as doses de GC (tendo a prednisona como padrão)
podem ser divididas em(8):
Dose baixa: 0,125 mg/kg/dia
Dose moderada: 0,125 a 0,5 mg/kg/dia
Dose alta: 0,6 a 1 mg/kg/dia
Dose muito alta: 1 a 2 mg/kg/dia
Pulsoterapia com GC: injeção intravenosa de 1g de metil-
prednisolona (15-20 mg/kg/dia) por três dias consecutivos.

Em virtude dos múltiplos efeitos colaterais, os GC devem
ser utilizados na dose efetiva para o controle da atividade da
doença, e, assim que possível, fazer redução gradual de sua
dose. Embora haja grande variabilidade individual na sen-
sibilidade aos GC, está demonstrado que o uso de GC de
longa ação, como a dexametasona é o mais deletério, de-
vendo ser evitado o seu uso diário(9). Nos pacientes que não
conseguem atingir uma dose de manutenção de GC aceitá-
vel (< 15 mg/dia de prednisona) está indicada a associação
de outra droga para poupar os GC. Entre as drogas com
comprovada ação poupadora de GC temos: antimaláricos(3),
azatioprina(10) e metotrexate(11).

É importante o diagnóstico diferencial entre atividade da
doença e infecção, lembrando da possibilidade de coexistên-
cia de ambas, assim como da presença de co-morbidades.
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O tratamento dependerá da extensão do acometimento der-
matológico e da gravidade das manifestações extra-cutâne-
as. É importante lembrar que nem toda lesão cutânea é es-
pecífica para lúpus, podendo decorrer de complicações do
tratamento ou de outras dermatoses concomitantes, reque-
rendo condutas diagnósticas e terapêuticas diversas.
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Considerando que a radiação ultravioleta B é a principal
causadora de fotossensibilidade e desencadeante das lesões
cutâneas do LES, protetores solares com FPS 15 ou mais
devem ser utilizados em quantidade generosa pela manhã e
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reaplicados mais uma vez ao dia. O uso de bloqueadores
solares de amplo espectro pode trazer benefício adicional
pela capacidade de proteção contra UV-A em algumas le-
sões cutâneas como as lesões subagudas(12, 13).

Nas lesões cutâneas localizadas está indicada a terapia tó-
pica com corticóide não fluorado na face e áreas de flexão.
Em lesões mais hipertróficas, indica-se corticóide fluorado,
podendo ser aplicado sob a forma oclusiva ou de infiltra-
ção(14).

Nas lesões cutâneas disseminadas indica-se terapia sistê-
mica, sendo consenso o uso de antimaláricos como primeira
opção(3, 4, 15).

Na falta de resposta em três meses, ou antes, quando a
lesão for muito extensa ou quando houver progressiva pio-
ra, pode-se associar prednisona em dose baixa a moderada
por curto período de tempo.

Nos casos em que persistirem lesões cutâneas ativas, re-
fratárias ao esquema terapêutico anterior, a escolha do tra-
tamento deve ser baseada nas características do paciente
(existência ou não de contra-indicações ao uso de determi-
nada medicação e/ou ao tipo de lesão cutânea).

A talidomida (100-200 mg/dia com redução progressi-
va) mostrou-se eficaz em cerca de 75% dos casos, mas deve
ser indicada somente para pacientes sem qualquer risco de
gravidez (homens, mulheres pós-menopausa ou com anti-
concepção definitiva)(16). Nos demais pacientes, pode-se as-
sociar metotrexate na dose de 10-20 mg/semana(11); azatio-
prina, 1 a 2 mg/kg/dia(17); clofazimine, 100 mg/dia(18); ou
dapsona, 100 mg/dia, indicado principalmente para casos
de lúpus sistêmico bolhoso(19).
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A artrite no LES habitualmente é intermitente e não erosi-
va, entretanto cerca de 10% dos casos podem evoluir com
poliartrite ou oligoartrite crônica. As artrites agudas, quan-
do não acompanhadas de comprometimento sistêmico, po-
dem ser tratadas com antiinflamatórios não hormonais, des-
de que não sejam contra-indicados(20). Caso não haja melhora,
pode-se substituir ou associar prednisona em dose baixa.

Nas artrites com evolução crônica ou com recidivas fre-
qüentes está indicado o uso de antimalárico (difosfato de
cloroquina ou hidroxicloroquina)(11, 21). Nos casos não res-
ponsivos ou em que os antimaláricos sejam contra-indica-
dos, pode-se associar o metotrexate (10-20 mg/semana)(22).

Nos pacientes com comprometimento de uma ou duas
articulações pode ser indicada infiltração com glicocorti-
cóides, preferencialmente a triancinolona hexocetonida(23).
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Não há estudos controlados avaliando o tratamento das ane-
mias hemolíticas auto-imunes decorrentes do LES. O trata-
mento de escolha é feito com prednisona em dose alta a
muito alta, por 4-6 semanas com posterior redução, na de-
pendência da resposta. Setenta e cinco por cento dos casos
respondem satisfatoriamente a esta terapêutica(24). A pulso-
terapia com metilprednisolona deve ser indicada para casos
graves, aos quais se requer uma resposta mais rápida e a
manutenção é feita com prednisona, VO, em dose baixa(25).

Nos casos refratários à corticoterapia ou quando houver
necessidade de altas doses de manutenção, pode-se associar
azatioprina (1-3 mg/kg/dia) à prednisona em baixas do-
ses(26) ou danazol à prednisona(27). Imunoglobulina intrave-
nosa mostrou ser eficaz em pacientes com anemia hemolíti-
ca auto-imune, podendo ser indicada em casos muito
específicos como os que têm contra-indicação ou toxicida-
de com outras terapias(28).

As plaquetopenias leves (> 50.000) geralmente não re-
querem tratamento específico(24). Prednisona em dose alta é
o tratamento de escolha para plaquetopenia sintomática no
LES. Pulsoterapia com metilprednisolona pode ser utilizada
para plaquetopenia grave, quando se requer resposta mais
rápida, embora sua superioridade em relação ao uso de GC
oral não tenha sido confirmada(24). Na falta de resposta aos
GC, danazol, um esteróide androgênico com poucos efeitos
virilizantes, pode ser utilizado na dose de 400 a 800 mg/
dia, associado a doses mais baixas de GC(29). Outras drogas
que tem mostrado alguma eficácia em pequenos números
de casos com trombocitopenia refratária são: ciclofosfami-
da(30), antimaláricos associados à prednisona(31) e azatioprina
1,0-3,0 mg/kg/dia(32). Imuneglobulina intravenosa – 400
mg/kg/dia por cinco dias consecutivos – está indicada nas
plaquetopenias graves, com risco de vida(33). Seu custo ex-
tremamente alto deve ser lembrado.

A efetividade da esplenectomia em trombocitopenia re-
fratária a GC de pacientes com LES é controversa, não de-
vendo ser indicada antes de se tentar outras terapias medi-
camentosas(24).
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O envolvimento das túnicas cardíacas geralmente apresenta
boa resposta à corticoterapia, em doses moderadas, com ex-
ceção das miocardiopatias, que em alguns casos podem ter
resposta inadequada. Nos raros casos de tamponamento car-
díaco é indicada a pericardiocentese. Há evidências claras
de risco de aterosclerose em pacientes com LES em virtude
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do aumento da sobrevida, do uso crônico de corticosterói-
des, além do papel da inflamação na gênese da placa ateros-
clerótica. O paciente deve ser orientado a controlar fatores
de risco associados à doença coronária, como dieta, taba-
gismo, obesidade, sedentarismo e níveis lipídicos sangüíne-
os. Os antimaláricos têm efeito benéfico no controle da dis-
lipidemia de pacientes com LES(5, 7).

A pleurite geralmente é responsiva a corticosteróides em
doses moderadas. O comprometimento parenquimatoso, em-
bora mais raro, é muito grave, principalmente a pneumo-
nite aguda e a hemorragia pulmonar. Nestes casos está indi-
cada a imunossupressão vigorosa com corticosteróides e
imunossupressores. O tratamento da hipertensão pulmonar
também requer o uso de agentes vaso dilatadores (como a
nifedipina), anticoagulantes e prostaciclinas, com modestos
resultados(34, 35).
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O diagnóstico das MNP envolve a exclusão rigorosa de
eventos secundários a outras situações clínicas que podem
ocorrer no LES, como distúrbios metabólicos, infecções ou
uso de medicamentos. O espectro das MNP é muito variá-
vel, podendo acometer os sistemas nervosos central e perifé-
rico. Em 1999, o sub-comitê do American College of Rheu-
matology classificou 19 síndromes neuropsiquiátricas
relacionadas ao LES (Tabela 1)(36).

O tratamento das MNP deverá ser dirigido ao tipo de
manifestação apresentada. Embora não haja estudos tera-
pêuticos controlados, as MNP podem ser tratadas com GC
e/ou imunossupressores (preferencialmente a ciclofosfami-
da) em doses que variam de acordo com a gravidade(37, 38).

Nos casos de doenças cerebrovasculares, em decorrência
de fenômenos tromboembólicos (muitas vezes relacionados
aos anticorpos antifosfolípides) o uso de anticoagulantes está
indicado. A tomografia computadorizada cerebral (TCC) e
principalmente a ressonância nuclear magnética (RNM) com
gadolínio auxiliam na detecção do envolvimento do sistema
nervoso central e da medula espinhal. Estudos comparando
TCC e RNM em pacientes com MNP têm comprovado a
superioridade da RNM(39, 40). Para o tratamento das convul-
sões podem ser prescritos anticonvulsivantes, assim como no
da psicose os antipsicóticos podem ser bons coadjuvantes.

A psicose é, de modo geral, fruto do dano imunológico
da doença, embora possa, mais raramente, ser secundária à
corticoterapia. O paciente com LES também pode apre-
sentar desordens do humor, de ansiedade e distúrbios cog-
nitivos (déficit de memória e de atenção, dificuldade no

aprendizado e no raciocínio, entre outros) que devem ser
adequadamente avaliados e tratados pelo especialista.

Mononeuropatia e polineuropatia periférica geralmente res-
pondem ao esquema de corticosteróides e ou imunossupresso-
res. Neuropatia craniana que ocorre, em geral, em doença
ativa, é transitória e responde ao tratamento convencional com
GC em altas doses. A mielopatia, que pode ser transversa e cujo
diagnóstico é melhor realizado pela RNM, deve ser tratada
com pulsoterapia de corticosteróides associada à ciclofosfamida
endovenosa 1g/m2 da superfície corpórea(41).

A cefaléia é um sintoma muito freqüente no LES e pode
ser de outras causas, independentemente do LES, e, portanto,
a terapêutica específica nestes casos deve ser bem avaliada.

Nos casos com comprometimento neurológico grave, não
responsivos a corticoterapia, uso de ciclofosfamida e/ou da

TABELA 1
SÍNDROMES NEUROPSIQUIÁTRICAS RELACIONADAS AO LES*

Sistema nervoso central

Estado confusional agudo

Distúrbios cognitivos

Psicose

Desordens de humor

Desordens de ansiedade

Cefaléia

Doença cerebrovascular

Mielopatia

Desordens do movimento

Síndromes desmielinizantes

Convulsões

Meningite asséptica

Sistema nervoso periférico

Neuropatia craniana

Polineuropatia

Plexopatia

Mononeuropatia simples/múltipla

Polirradiculoneuropatia inflamatória aguda (Guillain-Barré)

Desordens autonômicas

Miastenia grave

*ACR Ad Hoc committee on neuropsychiatric lupus erithematosus nomenclature:

The American College of Rheumatology nomenclature and case definitions for

neuropsychiatrics lupus syndrome. Arthritis Rheum 42: 599-608, 1999.
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anticoagulação nos casos de trombose, pode-se indicar plas-
maférese ou imunoglobulina endovenosa, mas, na literatura
os resultados são controversos. Outros imunossupressores
como a azatioprina e o metotrexato não têm mostrado efei-
to similar ao da ciclofosfamida nestes casos.
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Os principais objetivos do tratamento da nefropatia do LES
são: controlar a atividade inflamatória e prevenir a evolu-
ção para a insuficiência renal crônica. Os parâmetros utili-
zados para avaliar o envolvimento renal e o monitoramento
da terapêutica são:
Clínico: Edema, oligúria e hipertensão arterial (um número
significativo de casos pode estar assintomático).
Laboratorial: Exame do sedimento urinário, proteinúria de
24 horas, creatinina e albumina séricas, depuração de crea-
tinina, C3 e anti-DNAds.
Biópsia renal: É desejável sua realização em pacientes com
envolvimento renal, caracterizado por: sedimento urinário
anormal (hematúria e cilindrúria) e/ou proteinúria maior
que 1 g/24h e/ou alteração da função renal, excluindo-se
sua indicação na nefropatia crônica terminal. Este procedi-
mento deverá ser realizado em centros de referência, com
profissionais experientes e habilitados(42, 43).

�������!������!��!��"�������

1) Controle rigoroso da hipertensão arterial, estando tam-
bém indicados os agentes inibidores da angiotensina, tendo
em vista seus efeitos antiproteinúricos e renoprotetores, ex-
ceto quando ocorrer disfunção renal aguda(44).
2) Outras: controle da obesidade e da dislipidemia, inter-
rupção do tabagismo, restrição ao uso de antiinflamatórios
não esteróides e outras drogas potencialmente nefrotóxicas(45).

�������!���� ���������

1) Para os pacientes com nefrite lúpica das classes III e IV da
OMS (glomerulonefrite proliferativa), o glicocorticóide é a droga
de escolha para a doença ativa, na dose de 1 a 1,5 mg/kg/dia de
prednisona, por um período de 6 a 8 semanas, seguindo-se sua
redução progressiva até 0,25 mg/kg/dia(46). A pulsoterapia com
metilprednisolona está indicada para os casos mais graves, com
disfunção renal aguda. A dose recomendada é de 500 a 1.000
mg/dia, por três dias consecutivos, por via endovenosa(47).

2) Nas nefrites proliferativas está indicada a associação de GC
com agentes imunossupressores citostáticos(60), particularmente
a ciclofosfamida, por via oral ou endovenosa, sob a forma de
pulsos, inicialmente, mensais e, posteriormente, bimestrais ou
trimestrais(48). Alternativamente, drogas eficazes e menos tó-
xicas poderão ser indicadas nos casos sem disfunção renal im-
portante, tais como: micofenolato de mofetil(49), esquema se-
qüencial de dose baixa de ciclofosfamida e azatioprina(50) e
imunoglobulina endovenosa(51). A despeito de algumas con-
trovérsias, até o momento, a ciclofosfamida é considerada a
terapia mais efetiva para o tratamento inicial de nefrite lúpi-
ca grave, entretanto, como esta não é capaz de controlar to-
dos os casos, em razão de sua toxicidade, novos esquemas
terapêuticos devem ser avaliados(52).
3) Nos pacientes com nefrite membranosa (classe V – OMS) o
tratamento é controverso. Podem ser utilizados glicocorticói-
des e/ou agentes imunossupressores na dependência do quadro
de síndrome nefrótica. Entre os imunossupressores podem ser
indicadas a ciclofosfamida endovenosa e a ciclosporina(53).
4) Na situação de evolução para a perda cronicamente evo-
lutiva da função renal, com depuração de creatinina menor
que 30 ml/min, não estará indicada a terapia imunossupres-
sora com glicocorticóides ou citostáticos, exceto para o tra-
tamento de manifestações extra-renais.
5) A terapêutica substitutiva renal poderá incluir a utiliza-
ção de métodos dialíticos e o transplante renal. A indicação
deste último procedimento deverá obedecer à um prazo não
inferior a um ano de remissão da atividade do LES.
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A fertilidade no lúpus é normal e a gravidez, embora não
contra-indicada, deve ser planejada. Deve-se considerar
atividade e gravidade da doença e toxicidade das drogas. A
gravidez é contra-indicada em casos de nefropatia lúpica
em atividade.

�����
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A gravidez de pacientes com LES deve ser considerada de
alto risco, necessitando acompanhamento multidisciplinar
até o puerpério por causa da possibilidade de reagudização.
Na gravidez podem ocorrer eritemas palmar e facial, ar-
tralgias e elevação da VHS, dificultando a caracterização da
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cóides (prednisona). Outras drogas que podem ser utilizadas
nos casos refratários são: azatioprina, micofenolato de mo-
fetil, ciclosporina e imunoglobulina EV(54).

Na SAF com história de perda fetal está indicada o uso de
heparina e aspirina. Recomenda-se o uso de aspirina em
baixas doses na presença do anticorpo antifosfolípede, em
títulos moderados ou elevados(55).
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A anticoncepção pode ser feita com progesterona e métodos
de barreira ou com associação de ambos.

A utilização de estrógenos em baixas doses na anticon-
cepção e na TRH permanecem controversos(56). Na SAF,
seu uso é contra-indicado(57).
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As vacinas contra pneumococos e influenza são seguras e têm
uma eficácia quase semelhante à da população normal. Entre-
tanto, não devem ser administradas nos períodos de atividade
da doença(58, 59). As vacinas com vírus vivos não devem ser pres-
critas a pacientes com LES. Não estão determinadas a seguran-
ça e a eficácia da vacina contra hepatite B nesses pacientes.

atividade do LES. A presença do anti-DNAds e/ou eleva-
ção dos seus títulos e consumo do complemento podem au-
xiliar na diferenciação entre atividade de doença e pré-
eclampsia.

É importante a pesquisa dos anticorpos antifosfolípides,
anti-Ro/SS-A) e anti-La/SS-B em virtude da possibilidade
de ocorrência da síndrome antifosfolípide (SAF) e do lúpus
neonatal, respectivamente.
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Existe uma maior incidência de retardo de crescimento in-
tra-uterino, prematuridade, hipertensão induzida pela gra-
videz e diabetes.

Deve-se estar atento à possibilidade de insuficiência su-
pra-renal na mãe e no feto no pós-parto imediato.
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Doses de glicocorticóides superiores a 20 mg/dia de pred-
nisona podem determinar riscos à criança. É recomendado
um intervalo de quatro horas entre a tomada da medicação
e a amamentação. Quando inevitável o uso de imunossu-
pressores, a opção é a azatioprina em baixas doses. O con-
trole da atividade da doença deve ser feito com glicocorti-
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