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Renal involvement in Henoch-Schönlein purpura:

a multivariate analysis of initial prognostic factors

Envolvimento renal na púrpura de Henoch-Schönlein: uma análise
multivariada de fatores prognósticos iniciais

José Luiz J. de Almeida1, Lúcia Maria A. Campos2, Luciana B. Paim3,
Claudio Leone4, Vera Hermínia K. Koch5, Clovis Artur A. Silva6

Resumo

Objetivos: Identificar fatores preditivos iniciais de envolvimento renal
nas crianças e adolescentes com púrpura de Henoch-Schönlein.

Métodos: Por um período de 21 anos, os prontuários de 142 pacientes
com diagnóstico de púrpura de Henoch-Schönlein admitidos em nosso
Hospital Universitário foram revistos.Os fatores preditivos iniciais avaliados
nos primeiros 3 meses incluíram: dados demográficos, manifestações
clínicas (púrpura palpável persistente, artrite, dor abdominal, dor
abdominal intensa, sangramento gastrointestinal, orquite, envolvimento
do sistema nervoso central e hemorragia pulmonar), exames laboratoriais
(níveis séricos de IgA) e tratamento utilizado (corticosteróides,
imunoglobulina endovenosa emedicação imunossupressora). Os pacientes
foram divididos em dois grupos (com presença ou ausência de nefrite) e
avaliados de acordo com a análise univariada e multivariada.

Resultados: Nefrite foi evidenciada em 70 pacientes (49,3%). A
análise univariada revelou que dor abdominal intensa (p = 0,0049;
OR = 1,6; IC95% 1,18-2,21), sangramento gastrointestinal (p = 0,004;
OR = 1,6; IC95% 1,10-2,26) e uso dos corticosteróides (p = 0,0012;
OR=1,7; IC95%1,28-2,40) foramassociados comumamaior incidênciade
envolvimento renal. Na análise multivariada, a regressão logística mostrou
que a única variável independente na predição da ocorrência de nefrite foi
dor abdominal intensa (p < 0,012; OR = 2,593; IC95% 1,234-5,452).

Conclusões: Dor abdominal intensa representou um preditor
significativo da nefrite na púrpura de Henoch-Schönlein.
Conseqüentemente, os pacientes pediátricos comestamanifestação clínica
devemser rigorosamente seguidos, devido aomaior risco de acometimento
renal.
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Abstract

Objectives: To identify initial predictive factors of renal involvement in

children and adolescents with Henoch-Schönlein purpura.

Methods:Wereviewed themedical records of 142patients admitted to

our University Hospital over a 21-year period with a diagnosis of

Henoch-Schönlein purpura. The initial predictive factors assessed,

observed during the first 3 months, included: demographic data, clinical

manifestations (persistent palpable purpura, arthritis, abdominal pain,

severe abdominal pain, gastrointestinal bleeding, orchitis, central nervous

system involvement and pulmonary hemorrhage), laboratory tests (serum

IgA levels) and treatment given (corticosteroids, intravenous

immunoglobulin and immunosuppressive drugs). Patientswere divided into

two groups (presence or absence of nephritis) and assessed by univariate

and multivariate analysis.

Results: Evidence of nephritis was detected in 70 patients (49.3%).
The univariate analysis revealed that severe abdominal pain (p = 0.0049;
OR = 1.6; 95%CI 1.18-2.21), gastrointestinal bleeding (p = 0.004;
OR= 1.6; 95%CI 1.10-2.26) and corticosteroid use (p = 0.0012; OR= 1.7;
95%CI 1.28-2.40) were all associated with increased incidence of renal
involvement. In themultivariate analysis, logistic regression demonstrated
that the only independent variable that predicted nephritis was intense
abdominal pain (p < 0.012; OR = 2.593; 95%CI 1.234-5.452).

Conclusions: Severe abdominal pain was a significant predictor of
nephritis in Henoch-Schönlein purpura. Consequently, pediatric patients
exhibiting this clinical manifestation should be rigorously monitored, due to
the increased risk of renal involvement.
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Introdução

A púrpura de Henoch-Schönlein (PHS), também conhe-

cida como púrpura anafilactóide, púrpura não-trombocitopê-

nica, púrpura reumática ou púrpura alérgica, é a vasculite

mais freqüente na faixa etária pediátrica1-3. É caracterizada

por envolvimento cutâneo, articular, gastrointestinal e renal,

sendo que orquite, vasculite de sistema nervoso central

(SNC) e hemorragia pulmonar são raramente evidenciadas2.

A manifestação clínica característica e evidenciada em todos

os pacientes é a púrpura palpável não-trombocitopênica, de

localização simétrica preferencial em membros inferiores e

nádegas1-3.

O comprometimento renal é o principal determinante

prognóstico da PHS, ocorrendo entre 10 e 50% dos pacien-

tes4-7. As alterações renais mais freqüentes são hematúria e

proteinúria transitórias, com durações habitualmente inferi-

ores a 1 mês1. Por sua vez, após o primeiro mês de doença,

cerca de 30% das crianças que persistem com essas altera-

ções do sedimento urinário apresentam recuperação com-

pleta até o terceiromês, raramente evoluindo comhematúria

e/ou proteinúria persistentes, síndromes nefrítica ou nefróti-

ca1,2. Embora o prognóstico seja habitualmente favorável,

pacientes com nefrite poderão evoluir para insuficiência re-

nal8.

Na faixa etária pediátrica, estudos com modelos de aná-

lise multivariada avaliando os fatores prognósticos iniciais

associados ao envolvimento renal nos pacientes comPHSsão

escassos4-7 e geralmente com populações orientais4,5,7.

Alémdisso, nesses estudos não há descrição de outros envol-

vimentos inicias da doença, tais como orquite, vasculite de

SNC e hemorragia pulmonar.

Dessa forma, os objetivos do presente estudo foram ava-

liar o envolvimento renal nos pacientes com PHS e identificar

os fatores iniciais preditores avaliados nos primeiros 3meses

para nefrite, a partir dos dados demográficos, características

clínicas, exames laboratoriais e terapias utilizadas nestes pa-

cientes.

Métodos

No período de 21 anos (janeiro de 1983 a dezembro de

2003), os prontuários de todas as 189 crianças e adolescen-

tes que foramatendidos consecutivamente e apresentaramo

diagnóstico de PHS foramanalisados retrospectivamente por

umprotocolo clínico e laboratorial. Todos os pacientes preen-

cheram critérios de classificação do American College of

Rheumatology para o diagnostico da PHS: presença de dois

ou mais dos quatro critérios em pacientes com púrpura pal-

pável (Tabela 1)9. Estes pacientes foram originados, exclusi-

vamente, do Instituto da Criança (ICr) do Hospital das

Clínicas (HC) da Faculdade de Medicina da Universidade de

São Paulo (FMUSP). Em nosso Hospital Universitário, inde-

pendente da gravidade e manifestações da doença, todos os

pacientes com PHS atendidos nas enfermarias e pronto-so-

corro foramprontamente avaliados pelosmédicos dasUnida-

des de Reumatologia e/ou Nefrologia Pediátrica do

ICr-HC-FMUSP, bem como posteriormente acompanhados

nos ambulatórios dessas unidades. O presente estudo foi

aprovado pela comissão de pesquisa e ética do HC-FMUSP.

O protocolo incluiu avaliação dos dados demográficos,

manifestações clínicas, alterações laboratoriais e terapias da

PHS, como comprometimentos cutâneo, articular e gastroin-

testinal, orquite, envolvimento do SNC, hemorragia pulmo-

Tabela 1 - Critérios para classificação de púrpura de Henoch-Schönlein9

Critérios Definições

Púrpura palpável Púrpuras elevadas, não relacionadas à plaquetopenia

Idade de início inferior a 20 anos Idade de início dos sintomas inferior a 20 anos

Angina abdominal Dor abdominal difusa que se intensifica às refeições ou sangramento intestinal

Alterações na biópsia cutânea Histologia evidenciando granulócitos em paredes de arteríolas ou vênulas
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nar, elevação dos níveis séricos de IgA, tratamento com

corticosteróides, imunossupressores e gamaglobulina endo-

venosa.

De acordo com outros estudos na literatura médica4,5,10,

acometimento renal ou nefrite da PHS foi definido pela pre-

sença de uma ou mais das seguintes alterações: hematúria

(> 5 hemácias por campo microscópico), proteinúria

(> 0,1 g/m2/dia)5, insuficiência renal (clearance de creati-

nina > 80 mL/min/1,73 m2), síndrome nefrótica (edema, al-

bumina sérica > 2,5 g/L e proteinúria > 1 g/m2/dia)10.

Biópsia renal foi indicada, particularmente, nos pacientes

com insuficiência renal ou síndrome nefrótica. A histologia foi

avaliada pela classificação do International Study of Kidney

Disease in Children em seis subtipos: grau I (normal ou alte-

rações discretas), grau II (glomerulonefrite proliferativame-

sangial pura), grau III (glomerulonefrite proliferativa

mesangial com crescentes em menos de 50% dos gloméru-

los), grau IV (glomerulonefrite proliferativa mesangial com

crescentes entre 50 e 75% dos glomérulos), grau V (glome-

rulonefrite proliferativa mesangial com crescentes em mais

de 75% dos glomérulos) e grau VI (glomerulonefrite mem-

branoproliferativa)10.

Para identificação dos fatores prognósticos iniciais (pre-

sentes nos primeiros 3meses da doença) associados ao aco-

metimento renal (inicial ou evolutivo), os pacientes foram

divididos em dois grupos: com presença e ausência de ne-

frite. As seguintes variáveis iniciais foram comparadas nos

dois grupos: dados demográficos (sexo e idade de início da

doença), características clínicas (púrpura palpável persis-

tente por umperíodoacimade1mêsdo início dadoença, pre-

sença de artrite, dor abdominal, sangramento

gastrointestinal, orquite, envolvimento do SNC e hemorragia

pulmonar), elevação dos níveis séricos de IgA no primeiro

mês da doença (> 255mg/dL), uso de corticosteróides, imu-

nossupressores e gamaglobulina endovenosa.

Ador abdominal foi diferenciadaem leve (commelhorada

dor com a utilização do paracetamol) ou intensa (angina ab-

dominal, com dor abdominal difusa que impossibilitava a ali-

mentação7 e/ou presença de sangramento

gastrointestinal4,9). Os pacientes comdor abdominal intensa

foram intolerantesounão responderamaoparacetamol. Aul-

tra-sonografia abdominal ou testicular com Doppler foi utili-

zada para confirmação do diagnóstico de invaginação

intestinal ou orquite, respectivamente. Estemétodo é impor-

tante para diferenciar a orquite da vasculite do cordão esper-

mático, que é raramente evidenciada na PHS2.

Os corticosteróides, utilizados nos primeiros 3 meses da

PHS, foram indicados para tratamento do envolvimento gas-

trointestinal grave (dor abdominal intensae/ou sangramento

intestinal), orquite ou nefrite (síndrome nefrótica e/ou insu-

ficiência renal). Prednisona ou prednisolona foi administrada

na dose de 2mg/kg/dia por 1 semana e após redução entre 3

e 4 semanas ou pulsoterapia commetilprednisolona na dose

de 30mg/kg/dia (máximo de 1 g/dia por 3 dias), seguida por

prednisona ou prednisolona como citado anteriormente. O

uso de imunossupressores, particularmente pulsoterapia en-

dovenosa comciclofosfamida (0,5 a 1 g/m2/mês) nos primei-

ros 3 meses da PHS, foi indicado nos pacientes com

insuficiência renal ou síndrome nefrótica que não responde-

ram a pulsoterapia commetilprednisolona. A gamaglobulina

endovenosa (2 g/kg/dose única) foi administrada nos primei-

ros 3 meses da PHS em pacientes com envolvimento gastro-

intestinal grave (dor abdominal intensa e/ou sangramento

intestinal) que não responderam a pulsoterapia com metil-

prednisolona2,3.

A análise estatística univariada foi realizada comos testes

exato de Fisher e qui-quadrado para comparar dados demo-

gráficos, características clínicas, níveis séricos de IgA e tera-

pias nos dois grupos estudados (com presença e ausência de

nefrite). O teste t de Student não-pareado foi utilizado para

comparar as médias de idade de início nos dois grupos avali-

ados. A análise multivariada foi realizada pela regressão lo-

gística tipo backward stepwise. As variáveis independentes

escolhidas para entrar no modelo de análise multivariada fo-

ram aquelas que apresentaram um nível de significância es-

tatística ≤ a 5%, ou próximo a esse valor, nas análises

univariadas. Portanto, neste modelo, a variável dependente

foi a presença de nefrite, e as variáveis independentes foram

presença de púrpura persistente, dor abdominal, dor abdo-

minal intensa e sangramento gastrointestinal. Em todos os

testes estatísticos, o nível de significância foi estabelecido

em 5%.

Resultados

Dos 189 pacientes com PHS acompanhados consecutiva-

mente nestes 21 anos, 142 pacientes foram estudados por

apresentarem dados completos nos prontuários.

As principais características clínicas, exames laboratori-

ais e terapias destes pacientes com PHS estão na Tabela 2.

Dos 142 pacientes, 46% eram do sexo masculino, 100% ti-

nham púrpura palpável, 28% púrpura palpável persistente

no primeiromês da doença, 69% apresentavam artrite, 62%

dor abdominal, 49% nefrite, 32% dor abdominal intensa,

10% sangramento gastrointestinal, 9% orquite (edema es-

crotal agudo doloroso acompanhado das lesões purpúricas

palpáveis) e umpaciente (0,7%) apresentou acidente vascu-

lar cerebral por vasculite de SNC. Nenhum dos pacientes

apresentou hemorragia pulmonar. Elevação dos níveis séri-

cos de IgA ocorreu em 43% (Tabela 2).

Quarenta e seis pacientes (32%) receberam corticoste-

róides nos primeiros 3 meses da PHS, sendo indicados para

envolvimento gastrointestinal grave isolado em 38 (31%),

envolvimento gastrointestinal grave associado a orquite em

seis (9%), invaginação abdominal, síndrome nefrótica, insu-
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ficiência renal aguda e acidente vascular cerebral por vascu-

lite de SNC em um (0,7%) ou síndrome nefrótica com

insuficiência renal agudaemoutro (0,7%). Estes dois pacien-

tes (1,4%) com síndrome nefrótica e insuficiência renal (bi-

ópsia renal com glomerulonefrite grau IV) necessitaram de

pulsoterapia com ciclofosfamida endovenosa, e dois (1,4%)

comsangramento intestinal receberamgamaglobulinaendo-

venosa.

Todos os 70 pacientes com nefrite tinham hematúria e

proteinúria isoladas (31 e 7%, respectivamente) ou associa-

das (11%), dois apresentaram síndrome nefrótica (1%) e

dois insuficiência renal (1%) (Tabela 2). Destes 70 pacientes,

a nefrite ocorreu nos primeiros 3 meses da doença em

69,98%, e apenas uma paciente (2%) desenvolveu nefrite

tardia (insuficiência renal aguda, hematúria e proteinúria,

com biópsia renal evidenciando glomerulonefrite grau III)

após 3 anos de seguimento.

A Tabela 3 evidencia a análise univariável dos fatores

prognósticos associados comenvolvimento renal na PHS. Pa-

cientes com nefrite apresentaram significativamente maior

freqüência de dor abdominal intensa, sangramento gastroin-

testinal e uso de corticosteróides em relação aos pacientes

que não tiveram envolvimento renal (43 versus 21%,

p = 0,004, OR = 1,62, IC95% 1,18-2,21; 16 versus 5%,

p = 0,049, OR = 1,57, IC95% 1,10-2,26; e 44 versus 21%,

p = 0,0012, OR = 1,75, IC95% 1,28-2,40, respectivamente)

(Tabela 3). Por sua vez, houve umamaior tendência de paci-

Tabela 2 - Características clínicas, exames laboratoriais e terapêutica de 142 pacientes com púrpura de Henoch-Schönlein

Características (n = 142) n (%)

Sexo masculino 66 (46)

Púrpura palpável 142 (100)

Púrpura palpável persistente 40 (28)

Artrite 98 (69)

Dor abdominal 88 (62)

Dor abdominal intensa 45 (32)

Sangramento gastrointestinal 15 (10)

Envolvimento renal 70 (49)

Hematúria isolada 44 (31)

Proteinúria isolada > 0,1 g/m2/dia 10 (7)

Hematúria associada a proteinúria > 0,1 g/m2/dia 16 (11)

Síndrome nefrótica 2 (1)

Insuficiência renal aguda 2 (1)

Orquite 6 (9,1)

Acidente vascular cerebral 1 (0,7)

Hemorragia pulmonar 0

Elevação de IgA sérica (> 255 mg/dL, n = 69) 30 (43)

Uso de corticosteróides 46 (32)

Uso de imunossupressores 2 (1,4)

Uso de gamaglobulina endovenosa 2 (1,4)
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entes com dor abdominal apresentarem nefrite versus paci-

entes sem esta manifestação (70 versus 54%, p = 0,059).

Entretanto, não houve diferença estatística entre os paci-

entes com presença e ausência de nefrite em relação a sexo

masculino (50 versus 43%, p = 0,5), idade de início da PHS

acima de 4 e 7 anos (83 versus 71%, p = 0,311; 43 versus

36%, p = 0,6, respectivamente), média ± desvio padrão da

idade de início da doença (6,7±2,9 versus 6,1±3,0 anos,

p= 0,247), presença de púrpura persistente no primeiromês

da doença, artrite, orquite e vasculite de SNC (33 versus

24%, p = 0,2; 66 versus 72%, p = 0,469; 11 versus 6%,

p=0,676; 1 versus 0%, p=0,493, respectivamente), eleva-

ção dos níveis séricos de IgA (14 versus 29%, p = 0,809) e

terapia com imunossupressores e gamaglobulina endove-

nosa (1 versus 0%, p=0,493; 1 versus 0%, p = 0,493, res-

pectivamente) (Tabela 3).

Com relação ao modelo de análise multivariada por re-

gressão logística, a única variável independente associada

com a nefrite foi a presença de dor abdominal intensa

(p < 0,012; OR = 2,593; IC95% 1,234-5,452; R2 de

Nagelkerke = 0,061) (Tabela 4).

Discussão

O comprometimento renal é o principal determinante

prognóstico da PHS e ocorre entre 10 e 50%, predominante-

mente em pré-escolares e escolares com média de idade de

início da doença de 6 anos1-7, à semelhança do nosso estudo.

Amaioria das crianças desenvolve nefrite nas primeiras 3 se-

manas da doença2, não sendo freqüente a lesão renal iniciar

após o desaparecimento das outras manifestações clínicas,

conforme ocorreu em 98% de nossos pacientes.

Tabela 3 - Análise univariável dos fatores prognósticos associados com envolvimento renal na púrpura de Henoch-Schönlein

Fatores prognósticos,

n = 142 (%)

Com nefrite

(n = 70)

Sem nefrite

(n = 72)

p, OR

(IC95%)

Sexo masculino 35 (50) 31 (43) 0,500

Idade de início > 4 anos 58 (83) 51 (71) 0,311

Idade de início > 7 anos 30 (43) 26 (36) 0,600

Idade de início,
média em anos ± DP (variação)

6,7±2,9
(2-14,3)

6,1±3,0
(1,1-12,8)

0,247

Púrpura persistente 23 (33) 17 (24) 0,200

Artrite 46 (66) 52 (72) 0,469

Dor abdominal 49 (70) 39 (54) 0,0589

Dor abdominal intensa 30 (43) 15 (21) 0,0048, 1,62
(1,18-2,21)

Sangramento gastrointestinal 11 (16) 4 (5) 0,049, 1,57
(1,10-2,26)

Orquite 4 (11) 2 (6) 0,676

Vasculite de SNC 1 (1) 0 0,493

Elevação de IgA sérica
(> 255 mg/dL, n = 69)

10 (14) 20 (29) 0,089

Uso de corticosteróides 31 (44) 15 (21) 0,0012-1,75
(1,28-2,40)

Uso de imunossupressores 2 (1) 0 0,241

Uso de GGEV 2 (1) 0 0,241

DP = desvio padrão; GGEV = gamaglobulina endovenosa; IC95% = intervalo de confiança de 95%; OR = odds ratio; SNC = sistema
nervoso central.
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As outrasmanifestações da PHS encontradas no presente

estudo foram semelhantes à literatura médica: púrpura pal-

pável (100%), púrpura palpável persistente no primeiromês

da doença (22 a 62%), artrite (50 a 74%), dor abdominal (55

a 72%), dor abdominal intensa (15 a 60%), sangramento

gastrointestinal (8,8 a 24%) e orquite (2 a 32%)1-7. Por sua

vez, o envolvimento de SNC com vasculite cerebral tem sido

raramente descrito11, conforme observamos em um de nos-

sos pacientes.

Um aspecto da população estudada é que todos os paci-

entes com PHS do nosso Hospital Universitário, mesmo os

que apresentaram manifestações leves da doença, foram

sempre avaliados e acompanhados pelas Unidades de Reu-

matologia e/ou Nefrologia Pediátrica. Estes pacientes foram

vistos nas diversas enfermarias e pronto-socorro concomi-

tantemente por pediatras gerais e especialistas (reumatolo-

gistas e/ou nefrologistas pediátricos).

Apenas quatro estudos avaliaram os fatores de risco ini-

ciais para ocorrência de nefrite na PHS commodelos de aná-

lises univariada e multivariada, sendo que três destes foram

realizados empaíses orientais (Japão e Coréia). Nesses estu-

dos, nefrite ocorreu entre 21 e 49%4-7, à semelhança de

nosso estudo.

Kaku et al.4 evidenciaram que dor abdominal de grave in-

tensidade, púrpura persistente, idade maior que 7 anos e ní-

veis séricos reduzidos de fator de coagulação XIII foram

fatores de risco iniciais associados a nefrite da PHS. Por sua

vez, Sano et al.5 avaliaram 134 pacientes com PHS e deter-

minaram, através de uma análise univariável, que dor abdo-

minal importante, púrpura persistente e tratamento com

corticosteróides estiveram mais associados com a nefrite da

PHS.O terceiro estudo, realizado por Rigante et al.6,mostrou

que presença de púrpura persistente (> 1 mês) e dor abdo-

minal intensa no início do quadro de PHS também estiveram

associadas amaior comprometimento renal naanálise univa-

riada. Uma segunda análise, realizada pormeio de regressão

logística, revelou que a púrpura persistente era o único fator

quecontinuavaassociadoànefritenaPHSe, alémdisso, tam-

bémaumentava a chance de doença renal recorrente. Emum

recente estudo, Shin. et al.7 avaliaram94 pacientes com PHS

e evidenciaram tambémque as presenças de púrpura persis-

tente e dor abdominal intensa no início da doença estiveram

significativamente relacionadas com o envolvimento renal.

No presente trabalho, foi demonstrado, em uma análise

univariada, que as presenças de dor abdominal intensa, san-

gramento gastrointestinal e uso de corticosteróides foram os

fatores associados com nefrite. Entretanto, a utilização do

modelo de regressão logística revelou que apenas a dor ab-

dominal grave foi a única variável independente com impor-

tância na predição da nefrite. No entanto, vale ressaltar que a

presença de dor abdominal importante foi praticamente o

único fator em comumassociado à nefrite em todos os outros

trabalhos4-7. A definição de dor abdominal intensa do pre-

sente trabalho foi semelhante a outros estudos da literatu-

ra4,7, e todos os pacientes com esta manifestação

necessitaram do uso de corticosteróides, reforçando a gravi-

dade deste envolvimento.

Em relação à introdução precoce dos corticosteróides e

redução da freqüência da nefrite na PHS, há bastante contro-

vérsia na literatura4,5,12,13. Mollica et al.12 evidenciaram, em

umestudo prospectivo e randomizado, que a introdução pre-

coce de 1 mg/kg/dia de prednisona por 2 semanas reduziu a

incidência de nefrite. Similarmente, Kaku et al.4 demonstra-

ram que o tratamento com corticosteróide reduziu o risco de

nefrite, com um baixo risco relativo de 0,36. Porém, outros

autores não mostraram redução no curso da nefrite da PHS

com introdução precoce dos corticosteróides5,13. Outros es-

tudos randomizados e placebo-controlados também eviden-

ciaram que o uso de prednisona no início da PHS não evita o

Tabela 4 - Modelo de análise multivariada por regressão logística associada a nefrite em 142 pacientes com púrpura de
Henoch-Schönlein

Variável dependente Variável independente OR (IC95%) R2Nagelkerke p

Nefrite Dor abdominal intensa 2,593 (1,234-5,452) 0,061 < 0,012

IC95% = intervalo de confiança de 95%; OR = odds ratio.
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comprometimento renal14,15. Na presente casuística, foi de-

monstrado que o uso de corticosteróides esteve associado a

maior envolvimento renal, pois estes apresentaram uma

maior freqüência de envolvimento gastrointestinal grave e

necessitaram destas medicações. Esta introdução ocorreu

habitualmente no primeiromês da doença e foi indicada, pre-

dominantemente, para controle dasmanifestações gastroin-

testinais importantes, como dor abdominal em cólica,

intermitente e intensa, e sangramento e invaginação intesti-

nal.

Estudos commarcadores laboratoriais precoces associa-

dos coma nefrite da PHS também foram realizados. Os níveis

elevados de IgA podem ser encontrados em 20 a 50% dos

pacientes comPHS, durante os 3 primeirosmeses da doença,

tendendo a se normalizar posteriormente1-3. Fator reuma-

tóide da classe IgA (FR-IgA) pôde ser detectado em cerca de

50%dos casos, sem correlação comgravidade ou duração da

doença16. Da mesma forma, as presenças de imunocomple-

xos IgA circulantes17 e anticorpos isótipos IgG padrão peri-

nuclear e IgA anticitoplasma de neutrófilos (IgG P-ANCA e

IgA ANCA, respectivamente) têm sido referidas por alguns

autores18,19 comoassociadasamaior acometimento renal na

fase aguda da doença. No entanto, nossos resultados não de-

monstraram associação entre os níveis séricos de IgA e a

ocorrência de nefrite. Da mesma forma, segundo outros au-

tores, os níveis séricos de IgD estão elevados nos pacientes

comPHS que não apresentamnefrites e baixos nos pacientes

com nefrites, não havendo correlação com níveis séricos de

IgA20.

A etiopatogenia da PHS permanece desconhecida. No en-

tanto, sabe-se que a combinação de vários fatores, em paci-

entes geneticamente predispostos, propicia as alterações

nosmecanismos imunorreguladores responsáveis pelas ma-

nifestações da doença2, devendo ter diferenças populacio-

nais, o que possivelmente explica a maior prevalência em

países orientais. Mais recentemente, tentou-se predizer a

ocorrência de nefrite por meio de estudo de polimorfismos

genéticos21,22. No trabalho realizado por Yi et al.21, a pre-

sença de polimorfismo no gene PAX2 (gene envolvido nama-

turação renal) não esteve associada à ocorrência de PHS,

porém aumentava a susceptibilidade genética para nefrite.

Da mesma forma, o estudo de Ozkaya et al.22 demonstrou

que o polimorfismo do gene do sistema renina-angiotensina

esteveassociadoem3,5vezes comummaior riscodenefrite.

Futuros estudos são necessários para identificação de

marcadores genéticos na PHS, a fim de predizer os pacientes

que desenvolverão nefrite grave e se beneficiarão de terapias

imunossupressoras, com menor freqüência de eventos ad-

versos (farmocogenética).

Além disto, o seguimento dos pacientes com PHS, parti-

cularmente comenvolvimento renal, deve ser realizado inde-

finidamente com função renal e sedimento urinário.

Ronkainen et al.23 estudaram adultos após 26 anos de segui-

mento da PHS e evidenciaram desenvolvimento de nefrite

tardia dadoençanagravidez,mesmonaquelas quenãoapre-

sentaram nefrite inicial ou evolutiva na faixa etária

pediátrica.

Em conclusão, o envolvimento renal ocorreu em 70

(49%) dos pacientes, sendo 69 98% nos primeiros 3 meses

da doença. A presença de dor abdominal intensa, sangra-

mento gastrointestinal e uso de corticosteróides estiveram

associados com envolvimento renal na PHS, através de uma

análise estatística univariável. Entretanto, na análise multi-

variada, apenas a dor abdominal intensa manteve-se como

único fator inicial associado à ocorrência de nefrite na PHS.

Assim sendo, os pacientes com PHS que apresentarem sinto-

mas gastrointestinais nos primeiros 3meses devem ser rigo-

rosamente acompanhados, devido ao maior risco de

desenvolverem acometimento renal.
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