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RESUMO:

O lapus eritematoso sistémico (LES) é uma doenca inflamatoria cronica, rara e de natureza
autoimune, que oferece diversos riscos e limita¢bes para os seus portadores. Uma das
representacoes da doenga é afetar multiplas células sendo as principais as da pele, das juntas, do
sangue e dos rins, podendo apresentar diversas complica¢ées no decorrer da vida. Além disso,
alguns estudos apontam que o LES pode afetar o sistema nervoso central (SNC), porém estas
alteragdes ndo tiveram comprovagoes o suficiente para afirmacio deste conteddo. Os episddios de
LES acometem principalmente pacientes do sexo feminino e a associac¢io de fatores ambientais,
hormonais e genéticos é indicada por sua etiologia. Objetivo: consiste em uma revisdo de
informacdes relativas aos aspectos clinicos do lipus eritematoso sistémico. Método: Busca de
informacdes em bases cientificas online, incluido apenas estudos realizados nos ultimos 30 anos
Conclusao: LES é uma doenca de natureza autoimune, cronica e sua etiologia esta ligada a uma
heranca genética e a fatores exdgenos e suas manifestacoes clinicas variam. Os anticorpos mais
analisados no ldpus sdo, geralmente, IgM ou IgG. Na suspeita da doenga sdo utilizados critérios
mundialmente estabelecidos pela American College of Rheumatology (ACR). Os pacientes com LES
possuem uma consideravel gama de tratamentos.

Palavras-chave: les; lipus; doencgas autoimunes.

ABSTRACT

Systemic lupus erythematosus (SLE) is a chronic inflammatory disease, rare and autoimmune in
nature, which offers several risks and limitations for its patients. One of the representations of the
disease is to affect multiple cells, being the main ones of the skin, the joints, from the blood and
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the kidneys, being able to present diverse complications in the course of the life. In addition, some
studies indicate that SLE may affect the central nervous system (CNS), but these changes have not
been sufficiently substantiated to affirm this content. The episodes of SLE mainly involve female
patients and the association of environmental, hormonal and genetic factors is indicated by its
etiology. Objective: this is a review of information regarding the clinical aspects of systemic lupus
erythematosus. Method: Search of information on scientific bases online, including only studies
conducted in the last 30 years. Conclusion: SLE is an autoimmune, chronic disease and its etiology
1s linked to a genetic inheritance and exogenous factors and their clinical manifestations vary. The
antibodies most analyzed in lupus are usually IgM or IgG. In the suspicion of the disease, criteria
established worldwide by the American College of Rheumatology (ACR) are used. Patients with
SLE have a considerable range of treatments.

Keywords: sle; lupus; auto immune diseases;

INTRODUCAO

O LES foi descrito por Hipdcrates ha pouco mais de 400 a.c, sendo uma
doenca que gerava lesGes erosivas na pele, principalmente no rosto, passou a se
chamar Herpes esthimeonos. Ha relato que o lipus lembrava mordidas de lobos
para as pessoas na época, sendo assim fol comumente denominado Lipus, que
deriva do latim e significa lobo (VARGAS, 2009).

O Iupus eritematoso sistémico (LES) é uma doenga de natureza autoimune,
cronica, multissistémica e de causa incerta. £ uma doenca rara e de etiologia nao
totalmente compreendida que esta intimamente ligada a uma heranca genética
além de outros fatores exdégenos, como ambientais, a luz UV, infec¢bes virais e
certos tipos de medicamentos que podem levar ao aparecimento da doenca (BORBA
et al., 2008)

Tem principalmente um carater autoimune, observado pelas perdas no
controle imunolégico e na imunorregulacao, além das constantes ativacgdes dos
mecanismos inflamatoérios. O LES pode ser visto em ambos os sexos, porém possuil
uma maior frequéncia em mulheres e principalmente jovens ou em fase
reprodutiva, em uma propor¢do que varia entre 9:1 a 10:1 (homens/mulheres)
(FREIRE; SOUTO; CICONELLI, 2011).

Os anticorpos mais analisados no lipus sao os anti-DNA de cadeia dupla.
Eles sdo um subgrupo de anticorpos antinucleares (geralmente IgM ou IgG) e

podem se ligar a um DNA de cadeia simples ou dupla. Os autoantigenos do LES

52

Caderno Saude e Desenvolvimento | vol.5, n.8 | 2019



Sandri, J.B; et al.

estavam concentrados no interior e na superficie dos granulos das células
apoptoticas, por esta causa, a priori, as células apoptéoticas foram associadas ao
LES como fonte de antigenos, dentre estes estdo a anti cromatina e a
antifosfolipides. Em alternativa, estes resultam na producdo de importantes
antigenos quando sofrem modificagoes pods-traducionais. Dependendo do
microambiente da realizacdo do processo, do tipo de célula hospedeira e da
presenca ou auséncia de sinais de alerta, as células apoptoéticas sdo tolerogénicas
ou imunégenas. O sistema imunoldgico, para eliminar clones autorreativos de
células B e T, usa apoptose. A consequéncia de quando ha defeitos desse sistema é
a persisténcia desses clones que podem causar doencas auto-imunes. O gene Scl-3
(controla a apoptose) aumenta a secrecao de citocinas pré-inflamatoérias e, com isso,
acelera o LES e também ativa as células dendriticas. Em pacientes com LES,
observa-se aumento da quantidade de células apoptoticas. Em muito se analisa que
a diminuicao da atividade do TNF-alfa esta associada a um aumento na atividade
do lapus, pois demonstrou-se que o equilibrio do TNF-alfa e de seu inibidor soluvel
é alterado em proveito do dltimo no lapus ativo. Em pacientes com lipus, os niveis
séricos de IL-10 estdo aumentados e correlacionam-se com o procedimento de
instalagao; Os niveis séricos de interferon alfa também séo altos em pacientes com
Iapus (ENRIQUEZ, 2013).

Atualmente os pacientes com LES, possuem uma consideravel gama de
tratamentos, estes incluem anti-inflamatoérios nao esteroidais, imunoglobulinas
administradas por vias endovenosa, anticorpos como o anti-CD20, além da
possibilidade de serem realizados transplantes de medula 6ssea em alguns casos
(GALINDO et al, 2010). O tratamento sempre incluli medicamentos para regular
as alteragbes imunoldgicas do LES, e outros medicamentos gerais para regular
possiveis efeitos secundarios decorrentes da inflamacao. Esses medicamentos que
agem na modulag¢do do sistema imunolégico incluem os corticoides (cortisona), os
antimalaricos e os imunossupressores, em especial a azatioprina, ciclofosfamida e
micofenolato de mofetila, os quais atuam por meio de diferentes mecanismos
(MEINAO et al, 1996).

O LES nao se obtém efetivamente de um diagnéstico a partir de analises

clinicas. Atualmente na suspeita da doenca sao utilizados pelo mundo, critérios de
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classificacdo estabelecidos pela American College of Rheumatology (ACR)
(VIANNA et al, 2010). Ademais, existe um critério para ter o diagnodstico de LES o
qual é necessario apresentar no minimo quatro dos sintomas, que podem ocorrer
simultaneamente ou separadamente (Zerbini & Fidelix, 1989).

Suas manifestacoes clinicas variam de paciente para paciente, porém as
mais comuns sao a perda de peso, febre, mal-estar, fadiga e a perda do apetite por
periodos que variam de semanas a meses antes de outras alteragées clinicas. Dores
articulares e musculares podem ser caracterizadas porém com baixa intensidade,
seguidos pelo aparecimento de manchas na pele. Os rins podem sofrer alguns
distarbios que eventualmente levam a um aumento na pressao arterial,
acentuando ainda mais a gravidade da doenca. Outra alteragao que se mostra em
mais da metade dos portadores de LES é o comprometimento das raizes nervosas
e o sistema nervoso central (VARGAS, 2009).

Convulsoes, cefaleia, sindrome organica cerebral e psicose sdo sintomas
psiquiatricos/ neurolégicos como consequéncia do dano causado ao sistema nervoso
central (SNC). Quando ha invasao de corpos estranhos (antigenos) no organismo o
sistema imunolégico comeca a produzir anticorpos para defesa das células e dos
tecidos, caso haja descontrole imunolégico esse sistema defensivo perde sua
capacidade de diferenciar entre os antigenos e as células do corpo, podendo causar
inflamacoes, lesées e dores nos tecidos, sendo os mais comuns a pele, as juntas, o
sangue e os rins (Zerbini & Fidelix, 1989).

O presente trabalho tem como objetivo observar e caracterizar os aspectos
clinicos e imunolégicos envolvidos no Lupus eritematoso sistémico (LES), a fim de
fornecer uma visdo mais objetiva e simplificada de uma doenca que tantos
conhecem, porém poucos sabem o que ela realmente representa para quem a

desenvolve.

MATERIAL E METODO
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Com a finalidade de atingir o objetivo proposto, realizou-se uma revisao
narrativa de literatura e uma analise que permitem a busca por bibliografias
indexadas em bases de dados como PubMed, Scielo, Periédicos da CAPES,
utilizando as palavras-chave: LES, lipus, doen¢as autoimune e recorrendo ao uso
do conector e em pesquisas separadas. Nesta revisdo, os autores buscam
interpretar e analisar criticamente os mecanismos imunolégicos envolvidos no
Iipus eritematoso sistémico. A busca nas bases de dados ocorreu entre os meses de
Marco de 2019 a Abril de 2019. Definiram-se, como critérios de inclusao, os estudos
realizados nos ultimos 30 anos publicados em portugués, inglés, e espanhol que

citavam o lupus ou LES, excluindo-se aqueles que nao satisfizeram tais requisitos.

RESULTADO E DISCUSSOES

FISIOPATOLOGIA DO LES

Fenomenos inflamatorios da pele e rins sdo mais estudados quando se avalia
a deposicao de anticorpos e fatores de complemento. Os anticorpos anti-DNA de
cadeia dupla sdo os mais analisados no lipus, os demais participam da anemia
hemolitica autoimune, trombocitopenia, dermatoses e lipus neonatal (KOFLER,
SCHUR, KUKEL, 1967).

Os anticorpos anti-ADN (geralmente anticorpos IgM ou IgGG) sdo um
subgrupo de anticorpos antinucleares e que podem se ligar a um unico filamento
de DNA ou em cadeia dupla de DNA. Os de cadeia simples podem ligar-se a bases
de purina ou pirimidina. Em contraste, o DNA de fita dupla s6 pode se ligar a
poliribosa-fosfato, aos pares de desoxiguanosina-desoxicitidina, das bases
desoxiadenosina-desoxitimidina, e algumas conformacoes especiais da dupla hélice
(KOFLER, SCHUR, KUKEL, 1967).

Predominantemente, as pessoas saudaveis tém imunoglobulinas IgM de
cadela Unica, as quals pertencem aos autoanticorpos presentes em todas as
pessoas. Estes anticorpos apresentam baixa afinidade pelo DNA e outros auto-
antigenos (tiroglobulina ou a miosina, por exemplo). Em contraste, o IgG anti-fita

dupla geralmente apresenta-se em individuos com doencas cronicas, e mostra alta
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afinidade pelo DNA e outros antigenos. Eles sao capazes de fixar moléculas do
complemento, e os complexos que se formam que conferem patogénese (HAHN,
1998).

Estudos de biopsias renal post-mortem de pacientes com lipus apresentam
o IgG ligado a um grande nimero de diferentes antigénios para o ADN. Estes
anticorpos detectados em bidpsias renal pds-morte provocou a investigacao do
papel deles no desenvolvimento de lipus (MANNIK et al; 2003).

Apoés os antigenos nucleares das células inflamadas terem sido expostos por
meio de apoptose estes anticorpos se depositam em alguns tecidos. A presenca de
anticorpos anti-Ro em pacientes com lipus sido congénitos e induzem a fibrose do
sistema de conducao e causam bloqueio cardiaco congénito. A presenca de auto-
antigenos na superficie de cardiomidcitos determinam uma maior disponibilidade
antigénica e a presenca de anticorpos IgG maternos no inicio da gravidez. Isso
provoca a inducdo da apoptose de células diferenciadas no sistema de conducio
cardiaco e determina, com isso, o bloqueio cardiaco congénito (BUYON et al; 2003),
(CLANCY et al; 2004).

O receptor N-metil-D-aspartato (NMDAR) é um dos principais receptores
dos aminoacidos relacionados a excitacao neuronal e por isso tem-se averiguado a
atividade lupica dele no sistema nervoso central (KOWAL et al; 2006). Este
receptor facilita a secre¢cdo do hormonio liberador de gonadotropina (GnRH), pois
estimula a secrecdo do hormonio luteinizante (LH). Verificou-se Anticorpos contra
o DNA e os receptores NMDA no soro e no tecido cerebral de pacientes com ltupus,

indicando comprometimento cognitivo (KOWAL et al; 2006).

Lesao tecidual mediada por autoanticorpos

Nucleossoma é uma forma do DNA de cadeia dupla extracelular que quando
em apoptose liberam fragmentos das células. Berden et al. Investigou que os
anticorpos anti-DNA de fita dupla em pacientes vao para nucleossomas e la entram
na corrente sanguinea. Esses complexos nucleosome-anticorpo, os quais ativam o

sistema complemento (origem a glomerulonefrite) sdo depositados na membrana
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basal glomerular (BERDEN et al; 1999). Pela microscopia eletronica,
observou-se Anticorpos IgG, localizando-os por meio de cromatina extracelular em
quadros de nefrite lipica, também é detectado no sangue e tecidos inflamados
anticorpos antinucleossomo.

Propde-se ainda que anticorpos anti-DNA de cadeia dupla, anticorpos
antinucleossomo ou ambos, entram no rim e produzem um efeito patogénico nas
células renais (polia reatividade). Neste contexto é possivel que anticorpos
semelhantes possam se ligar antigénios de diversas estruturas apenas pelo facto
de terem formas semelhantes na sua superficie, também denominadas epitopos
partilhados, que sdo areas de carga semelhantes. Antigenos brancos
(potencialmente de qualquer estrutura) no rim sao escolhidos principalmente pela
presenca de alfa-actinina, a qual mantém o funcionamento dos poddcitos
(constituintes da barreira de filtracao glomerular) apresentando proteinuria e
alteracoes histolégicas da glomerulonefrite (MICHAUD et al; 2006). Deve-se
observar que os anticorpos anti-alfa-actinina sao apenas um marcador da atividade

total.

O papel das células-T

A presenca de autoanticorpos podem atuar como um efeito protetor em
pessoas saudaveis, nao ocasionando danos. Os anticorpos IgM nao possuem tanta
afinidade ao DNA de fita dupla quanto os IgG, por este motivo, estes causam dano
tecidual (ENRIQUEZ, 2013).

A producdo destes IgG é mediada pelos antigenos que se ligam a
imunoglobulinas na superficie de linfécitos B e isso estimula a proliferacao celular.
A presenca deste antigeno faz com que a promocgao continue e ative as células B
(previamente estimulados linfécitos T), segregando imunoglobulinas em sua
superficie (ENRIQUEZ, 2013).

As células-T estimula a proliferacdo de células B pela sua producio de
citocinas, ativando a producdo de anticorpos IgG e IgM. Os linfécitos T tornam
possivel a producao de auto-anticorpos com alta afinidade de IgG e esta classe esta

intimamente ligada ao dano tecidual no lapus (BERDEN et al; 1999).
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Morte celular

A alteracao na eliminacdo de células apoptoéticas pode acarretar doencas
autoimunes, por exemplo o LES, pois estas células que morrem (normalmente
fagocitadas por macrofagos), podem atingir um estado de necrose secundaria se
nao sao eliminadas adequadamente e novas reacgoes auto-imunes podem aparecer
pela lise de componentes celulares (BAUMANN et al; 2002), (SAVILL, HASLETT,
1995).

A morte celular (por um patégeno ou por estresse oxidativo) acontece por um
estimulo externo e interrompem suas funcoes vitais e alteram a sua integridade,
liberando seus componentes intracelulares para o exterior, podendo desencadear
respostas inflamatoérias, e estas podem danificar os tecidos (REN et al; 2001).

Quando foi demonstrado que os autoantigenos (anticromatina e
antifosfolipideos) do LES estavam-se dentro e na superficie dos granulos das
células apoptoéticas, as células apoptoticas foram ligadas ao LES. Todavia,
antigenos sofrem modificacbes pos-traducionais nos corpos apoptoticos. Ao
averiguar células apoptoéticas, observou-se a produ¢do moderada de anticorpos
contra antigenos fosfolipidicos nucleares por elas (BORBA, 2013).

Defeitos no sistema imune facilitam a persisténcia de clones auto-reativos
de células B e T e podem acarretar doencas autoimunes (SHAW et al; 2001), pois
para eliminar estes clones o sistema imune utiliza apoptose.

Basicamente o gene Scl-3, o qual atua no controle da apoptose, acelera o LES

e aumenta a secrecao de citocinas pro-inflamatérias (SHAW et al; 2001).

TRATAMENTO MEDICAMENTOSO

Atualmente os pacientes com LES, possuem uma consideravel gama de
tratamentos, estes incluem anti-inflamatoérios nao esteroidais, imunoglobulinas
administradas por vias endovenosa, anticorpos como o anti-CD20 , além da

possibilidade de serem realizados transplantes de medula 6ssea em alguns casos.
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Nos tultimos anos o LES vem recebendo uma consideravel atencao, e novas
técnicas e métodos de tratamentos vem sendo desenvolvidos, com 1sso, a sobrevida
de pacientes com a doenca vem aumentando, e um dos medicamentos que vem
atribuindo essa sobrevida, é o ciclofosfamida, um imunossupressor utilizado em
mais de 50% dos casos (GALINDO et al, 2010).

O Lupus Eritematoso Sistémico (LES) é uma doenca na qual nao possui
cura, mas para a grande maioria dos pacientes, o tratamento minimiza os
sintomas, reduzindo a inflamacdo e ajudando a restabelecer as funcées do
organismo que possam estar comprometidas. O tratamento deve ser
individualizado e dependendo dos 6rgéos e sistemas acometidos. O tratamento
sempre inclul medicamentos para regular as alteragées imunolédgicas do LES, e
outros medicamentos gerais para regular possiveis efeitos secundarios decorrentes
da inflamacao causada pela doenca, como hipertensao, inchaco nas pernas, febre e
dor. Esses medicamentos que agem na modulac¢ao do sistema imunolégico incluem
os corticoides (cortisona), os antimalaricos e os imunossupressores, em especial a
azatioprina, ciclofosfamida e micofenolato de mofetila, os quais atuam por meio de
diferentes mecanismos. Minimizar a exposi¢do solar e a utilizacdo dos
fotoprotetores sido de extrema importancia, devem ser aplicados diariamente em
todas as areas expostas a claridade. O produto deve ser reaplicado, ao longo do dia,
para assegurar o seu efeito protetor. Em alguns casos podem ser usados cremes
com corticosteroides ou com tacrolimus aplicados nas lesdes da pele (MEINAO et
al, 1996).

As lesoes cutaneas decorrentes da doenca e que possuem mais de trés meses
e ja foram previamente tratadas com antimalaricos, podem ser tratadas com
talidomida (100-200 mg/dia) onde se mostrou eficaz em 75% dos casos, porém sendo
indicada apenas para pacientes que nao possuam riscos de gravidez e para os
demais pacientes metotrexate (10-20 mg/semana). O comprometimento
hematologico decorrente do LES podem ser tratados com predinisona em doses
altas e muito altas, para as anemias hemoliticas, porém imunoglobulinas
intravenosas vem se mostrando eficaz em alguns pacientes, tanto para o
tratamento da anemia como para a plaquetopenia decorrente do LES, contudo o

seu custo elevado, inviabiliza essa op¢ao para muitos (SATO et al, 2002).
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Os objetivos gerais do tratamento do LES sido, a volta da homeostase
1imunolodgica, o controle dos sintomas e a protecdo dos érgaos, evitando possiveis
efeitos adversos da terapéutica medicamentosa prolongada decorrente do proprio
tratamento. Os progressos na terapéutica tem gerado redugoes nas lesoes teciduais
e aumento na sobrevida, mas as complicacées infecciosas ainda ocasionam muita
preocupacao, pacientes com uma maior faixa etaria possuem um aumento nas
doencas cardiovasculares, outro fator que requer uma maior cuidado na escolha do

tratamento ideal para cada paciente (ASSIS et al, 2009).

DIAGNOSTICO

O LES nao se obtém efetivamente de um diagnéstico a partir de analises
clinicas. Atualmente na suspeita da doenca sao utilizados pelo mundo critérios
propostos, pela classificacdo, e estabelecidos pela American College of
Rheumatology (ACR) (VIANNA et al, 2010), realizados em 1982 e modificados em
1997. Os critérios relacionados a pele sdo: erupcdo malar (vermelhidao
caracteristica no nariz e no resto do rosto); fotossensibilidade (reacées a exposicao
a luz); lesdo discoide (lesGes na pele); tlceras orais (normalmente indolores). Os
critérios sistémicos podem incluir, artrite com presenca de dor e edema geralmente
atingindo duas articulagdes, a presenca de serosite caracterizada por inflamacao
envolta do pulméo e coracdo, além disso, comprometimento renal e alteracoes
neurologicas. Para ter o diagnoéstico de LES é necessario apresentar no minimo
quatro dos sintomas, que podem ocorrer simultaneamente ou separadamente

(Zerbini & Fidelix, 1989).

Tabela 1. Critérios de classificacao estabelecidos pelo American
College of Rheumatology (ACR), a presenca de, pelo menos, quatro

caracteristicas fornecem um diagnostico positivo.

1)Eritema malar: lesdo eritematosa fixa em regido malar,plana ou em

relevo.
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2)Lesao discoide: lesdo eritematosa, infiltrada, com escamas queratéticas

aderidas e tampoes foliculares, que evolui com cicatriz atréfica e discromia.

3)Fotossensibilidade: exantema cutaneo, como reacdo nao usual a
exposicao a luz solar, de acordo com a histéria do paciente ou conforme observado

pelo médico.

4)Ulceras orais/nasais: ulceras orais ou nasofaringeas, usualmente

indolores, observadas pelo médico.

5)Artrite: artrite ndo erosiva envolvendo duas ou mais articulacgoes

periféricas, caracterizadas por dor e edema ou derrame articular.

6)Serosite: pleuris (caracterizada por histéoria convincente de dor
pleuritica ou atrito auscultado pelo médico ou evidéncia de derrame pleural) ou
pericardite (documentado por eletrocardiograma, atrito ou evidéncia de derrame

pericardico).

7)Comprometimento renal: proteintria persistente (> 0,5g/dia ou 3+) ou

cilindraria anormal.

8)Alteracgoes neuroldgicas: convulsao ou psicose .

9)Alteragoes hematologicas: anemia hemolitica ou leucopenia(menor que
4.000 leucécitos/ml em duas ou mais ocasides), linfopenia (menor que 1.500
linfocitos/ml em duas ou mais ocasides) ou plaquetopenia (menor que 100.000

plaquetas/ml na auséncia de outra causa).

10)Alteracoes imunolégicas: anticorpo anti-DNA nativo ou anti-Smith, ou
presenca de anticorpo antifosfolipide baseado em: a) niveis anormais de IgG ou
IgM anticardiolipina; b) teste positivo para anticoagulante lipico ou teste falso

positivo para sifilis, por no minimo seis meses.

11)Anticorpos antinucleares: titulo anormal de anticorpo anti-nuclear por

1munofluorescéncia indireta ou método equivalente, em qualquer época, e na
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auséncia de drogas conhecidas por estarem associadas a sindrome do lipus

induzido por drogas.

Fonte: GALINDO et al, 2010 (Adaptado).

Nas alteracoes laboratoriais, a presenca de alteracdoes hematoldgicas
observadas pelas plaquetopenias, anemias hemoliticas e linfopenia. Nas alteragoes
do sistema imune é observado anticorpos anti-DNA do proprio organismo, com
niveis anormais de IgG ou IgM, podendo apresentar Fan positivo. Os testes
laboratoriais sao importantes mesmo que nao especificos, pols servem como
métodos de triagem, ademais por apresentarem uma grande sensibilidade cerca de
95% pode descartar a hipotese da doenca caso nao apresente nenhum marcador, a

partir, dos testes realizados (SCHUR et al; 2011).

Fatores genéticos, ambientais e hormonais participam do desequilibrio do
sistema imune, com producdo de autoanticorpos dirigidos contra proteinas
nucleares, alguns dos quais comprovadamente participam da lesao
tecidual(Sato,1999; Sato et al, 2002; Zerbini & Fidelix, 1989).

Os estudos epidemioldgicos indicam que o LES tem uma frequente maior em
mulheres, numa proporc¢do de nove mulheres para cada homem, além disso uma
ocorréncia maior entre os 15 e 45 anos (Sato, 1999; Sato et al, 2002; Zerbini &
Fidelix, 1989).

Reconhece-se que esse tipo de doenga cronica tem uma dimensao
psicossomatica prevalente, sendo importante considerar o estresse e o sofrimento

psicossocial no seu desencadeamento, evolug¢do, agravamento e possivel controle

(MELLO et al; 1992).
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CONCLUSAO

Conclui-se, segundo os artigos e livros analisados, que o LES é uma doenca
de natureza autoimune, cronica, multissistémica e de causa incerta. Sua etiologia,
nao totalmente compreendida, esta intimamente ligada a uma heranca genética e
a fatores exdgenos e suas manifestacoes clinicas variam de paciente para paciente.

Os anticorpos mais analisados no lipus sao os anti-DNA de cadeia dupla, os
quais sao um subgrupo de anticorpos antinucleares (geralmente IgM ou IgG).

Na suspeita da doenca sdo utilizados pelo mundo critérios propostos, pela
classificacao, e estabelecidos pela American College of Rheumatology (ACR) e
atualmente os pacientes com LES possuem uma consideravel gama de

tratamentos.
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