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Renal involvement in Henoch-Schonlein purpura:
a multivariate analysis of initial prognostic factors

Envolvimento renal na purpura de Henoch-Schénlein: uma analise
multivariada de fatores progndsticos iniciais

José Luiz J. de Almeida?, Lacia Maria A. Campos2, Luciana B. Paim3,
Claudio Leone4, Vera Herminia K. Koch5, Clovis Artur A. Silva¢

Resumo

Objetivos: Identificar fatores preditivos iniciais de envolvimento renal
nas criangas e adolescentes com purpura de Henoch-Schénlein.

Métodos: Por um periodo de 21 anos, os prontuarios de 142 pacientes
com diagndstico de purpura de Henoch-Schénlein admitidos em nosso
Hospital Universitario foram revistos. Os fatores preditivos iniciais avaliados
nos primeiros 3 meses incluiram: dados demograficos, manifestacdes
clinicas (pUrpura palpavel persistente, artrite, dor abdominal, dor
abdominal intensa, sangramento gastrointestinal, orquite, envolvimento
do sistema nervoso central e hemorragia pulmonar), exames laboratoriais
(niveis séricos de IgA) e tratamento utilizado (corticosterdides,
imunoglobulina endovenosa e medicagdo imunossupressora). Os pacientes
foram divididos em dois grupos (com presenca ou auséncia de nefrite) e
avaliados de acordo com a analise univariada e multivariada.

Resultados: Nefrite foi evidenciada em 70 pacientes (49,3%). A
andlise 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 corticosterdides (p = 0,0012;
OR=1,7;1C95% 1,28-2,40) foram associados com uma maiorincidéncia de
envolvimento renal. Na analise multivariada, a regresséao logistica mostrou
que a Unica variavel independente na predigédo da ocorréncia de nefrite foi
dor abdominal intensa (p < 0,012; OR = 2,593; IC95% 1,234-5,452).

Conclusdes: Dor abdominal intensa representou um preditor
significativo  da nefrite  na pUrpura de  Henoch-Schénlein.
Consequentemente, os pacientes pediatricos com esta manifestagéo clinica
devem ser rigorosamente seguidos, devido ao maior risco de acometimento
renal.

J Pediatr (Rio J). 2007;83(3):259-266: Purpura de Henoch-Schénlein,
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Abstract

Objectives: To identify initial predictive factors of renal involvementin
children and adolescents with Henoch-Schénlein purpura.

Methods: We reviewed the medical records of 142 patients admitted to
our University Hospital over a 21-year period with a diagnosis of
Henoch-Schoénlein 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). Patients were 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 the multivariate 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-Schénlein purpura. Consequently, pediatric patients
exhibiting this clinical manifestation should be rigorously monitored, due to
the increased risk of renal involvement.

J Pediatr (Rio J). 2007,;83(3):259-266: Henoch-Schonlein purpura,
nephritis, children, kidney disease, prognosis.
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Introducao

A purpura de Henoch-Schénlein (PHS), também conhe-
cida como purpura anafilactéide, purpura ndo-trombocitopé-
nica, purpura reumatica ou purpura alérgica, é a vasculite
mais freqliente na faixa etaria pediatrica®=3. E caracterizada
por envolvimento cutéaneo, articular, gastrointestinal e renal,
sendo que orquite, vasculite de sistema nervoso central
(SNC) e hemorragia pulmonar sdo raramente evidenciadas?.
A manifestacdo clinica caracteristica e evidenciada em todos
os pacientes é a purpura palpavel ndo-trombocitopénica, de
localizag@o simétrica preferencial em membros inferiores e
nadegas'~3.

O comprometimento renal é o principal determinante
progndstico da PHS, ocorrendo entre 10 e 50% dos pacien-
tes*”. As alteracdes renais mais freqiientes sdo hematuria e
proteindria transitdrias, com duracGes habitualmente inferi-
ores a 1 més®. Por sua vez, apds o primeiro més de doenga,
cerca de 30% das criangas que persistem com essas altera-
cOes do sedimento urindrio apresentam recuperagdo com-
pleta até o terceiro més, raramente evoluindo com hematuria
e/ou proteinuria persistentes, sindromes nefritica ou nefroti-
ca'?2, Embora o progndstico seja habitualmente favoravel,
pacientes com nefrite poderdo evoluir para insuficiéncia re-
nal®.

Na faixa etdria pediatrica, estudos com modelos de ana-
lise multivariada avaliando os fatores prognosticos iniciais
associados ao envolvimento renal nos pacientes com PHS s&o

escassost’ 4:5.7,

e geralmente com populages orientais
Além disso, nesses estudos ndo ha descrigdo de outros envol-
vimentos inicias da doencga, tais como orquite, vasculite de

SNC e hemorragia pulmonar.
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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 3 meses
para nefrite, a partir dos dados demograficos, caracteristicas
clinicas, exames laboratoriais e terapias utilizadas nestes pa-
cientes.

Métodos

No periodo de 21 anos (janeiro de 1983 a dezembro de
2003), os prontuarios de todas as 189 criancas e adolescen-
tes que foram atendidos consecutivamente e apresentaram o
diagndstico de PHS foram analisados retrospectivamente por
um protocolo clinico e laboratorial. Todos os pacientes preen-
cheram critérios de classificacdo do American College of
Rheumatology para o diagnostico da PHS: presencga de dois
ou mais dos quatro critérios em pacientes com purpura pal-
pavel (Tabela 1)°. Estes pacientes foram originados, exclusi-
vamente, do Instituto da Crianga (ICr) do Hospital das
Clinicas (HC) da Faculdade de Medicina da Universidade de
Sdo Paulo (FMUSP). Em nosso Hospital Universitario, inde-
pendente da gravidade e manifestagées da doenca, todos os
pacientes com PHS atendidos nas enfermarias e pronto-so-
corro foram prontamente avaliados pelos médicos das Unida-
des de Reumatologia e/ou Nefrologia Pediatrica do
ICr-HC-FMUSP, bem como posteriormente acompanhados
nos ambulatorios dessas unidades. O presente estudo foi
aprovado pela comissdo de pesquisa e ética do HC-FMUSP.

O protocolo incluiu avaliagdo dos dados demograficos,
manifestag@es clinicas, alteragdes laboratoriais e terapias da
PHS, como comprometimentos cuténeo, articular e gastroin-
testinal, orquite, envolvimento do SNC, hemorragia pulmo-

Tabela 1 - Critérios para classificacdo de purpura de Henoch-Schénlein®

Critérios Definigbes

PUrpura palpavel
Idade de inicio inferior a 20 anos
Angina abdominal

AlteragGes na bidpsia cutanea

Purpuras elevadas, ndo relacionadas a plaquetopenia
Idade de inicio dos sintomas inferior a 20 anos
Dor abdominal difusa que se intensifica as refeicGes ou sangramento intestinal

Histologia evidenciando granuldcitos em paredes de arteriolas ou vénulas
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nar, elevacdo dos niveis séricos de IgA, tratamento com
corticosterdides, imunossupressores e gamaglobulina endo-
venosa.

De acordo com outros estudos na literatura médica*°-19,
acometimento renal ou nefrite da PHS foi definido pela pre-
senga de uma ou mais das seguintes alteracdes: hematuria
(> 5 hemacias por campo microscépico), proteinuria
(> 0,1 g/m?/dia)®, insuficiéncia renal (clearance de creati-
nina > 80 mL/min/1,73 m?), sindrome nefrética (edema, al-
bumina sérica > 2,5 g/L e proteindria > 1 g/m?/dia)'°.
Bidpsia renal foi indicada, particularmente, nos pacientes
com insuficiéncia renal ou sindrome nefrdtica. A histologia foi
avaliada pela classificagcdo do International Study of Kidney
Disease in Children em seis subtipos: grau I (normal ou alte-
ragOes discretas), grau II (glomerulonefrite proliferativa me-
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)®.

Para identificagdo dos fatores progndsticos iniciais (pre-
sentes nos primeiros 3 meses da doenga) associados ao aco-
metimento renal (inicial ou evolutivo), os pacientes foram
divididos em dois grupos: com presenga e auséncia de ne-
frite. As seguintes variaveis iniciais foram comparadas nos
dois grupos: dados demogréficos (sexo e idade de inicio da
doenca), caracteristicas clinicas (purpura palpavel persis-
tente por um periodo acima de 1 més do inicio da doenga, pre-
senga de artrite, dor abdominal, sangramento
gastrointestinal, orquite, envolvimento do SNC e hemorragia
pulmonar), elevacdo dos niveis séricos de IgA no primeiro
més da doenca (> 255 mg/dL), uso de corticosterdides, imu-
nossupressores e gamaglobulina endovenosa.

Adorabdominal foi diferenciada em leve (com melhorada
dor com a utilizagdo do paracetamol) ou intensa (angina ab-
dominal, com dor abdominal difusa que impossibilitava a ali-
presencga de
gastrointestinal*®). Os pacientes com dor abdominal intensa
foramintolerantes ou ndo responderam ao paracetamol. A ul-
tra-sonografia abdominal ou testicular com Doppler foi utili-

mentacdo’ e/ou sangramento

zada para confirmagdo do diagndstico de invaginagdo
intestinal ou orquite, respectivamente. Este método é impor-
tante para diferenciar a orquite da vasculite do cordao esper-
matico, que é raramente evidenciada na PHS?.

Os corticosterdides, utilizados nos primeiros 3 meses da
PHS, foram indicados para tratamento do envolvimento gas-
trointestinal grave (dorabdominal intensa e/ou sangramento
intestinal), orquite ou nefrite (sindrome nefrética e/ou insu-
ficiéncia renal). Prednisona ou prednisolona foi administrada
na dose de 2 mg/kg/dia por 1 semana e apos reducdo entre 3
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e 4 semanas ou pulsoterapia com metilprednisolona na dose
de 30 mg/kg/dia (maximo de 1 g/dia por 3 dias), seguida por
prednisona ou prednisolona como citado anteriormente. O
uso de imunossupressores, particularmente pulsoterapia en-
dovenosa com ciclofosfamida (0,5 a 1 g/m?/més) nos primei-
ros 3 meses da PHS, foi indicado nos pacientes com
insuficiéncia renal ou sindrome nefrética que ndo responde-
ram a pulsoterapia com metilprednisolona. A gamaglobulina
endovenosa (2 g/kg/dose Unica) foi administrada nos primei-
ros 3 meses da PHS em pacientes com envolvimento gastro-
intestinal grave (dor abdominal intensa e/ou sangramento
intestinal) que ndo responderam a pulsoterapia com metil-
prednisolona®-3.

A analise estatistica univariada foi realizada com os testes
exato de Fisher e qui-quadrado para comparar dados demo-
graficos, caracteristicas clinicas, niveis séricos de IgA e tera-
pias nos dois grupos estudados (com presenca e auséncia de
nefrite). O teste t de Student ndo-pareado foi utilizado para
comparar as médias de idade de inicio nos dois grupos avali-
ados. A analise multivariada foi realizada pela regresséo lo-
gistica tipo backward stepwise. As variaveis independentes
escolhidas para entrar no modelo de analise multivariada fo-
ram aquelas que apresentaram um nivel de significancia es-
tatistica < a 5%, ou proximo a esse valor, nas analises
univariadas. Portanto, neste modelo, a variavel dependente
foi a presenca de nefrite, e as variaveis independentes foram
presenca de purpura persistente, dor abdominal, dor abdo-
minal intensa e sangramento gastrointestinal. Em todos os
testes estatisticos, o nivel de significancia 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 prontuarios.

As principais caracteristicas clinicas, exames laboratori-
ais e terapias destes pacientes com PHS estdo na Tabela 2.
Dos 142 pacientes, 46% eram do sexo masculino, 100% ti-
nham purpura palpavel, 28% purpura palpavel persistente
no primeiro més da doenca, 69% apresentavam artrite, 62%
dor abdominal, 49% nefrite, 32% dor abdominal intensa,
10% sangramento gastrointestinal, 9% orquite (edema es-
crotal agudo doloroso acompanhado das lesdes purpuricas
palpaveis) e um paciente (0,7%) apresentou acidente vascu-
lar cerebral por vasculite de SNC. Nenhum dos pacientes
apresentou hemorragia pulmonar. Elevagdo dos niveis séri-
cos de IgA ocorreu em 43% (Tabela 2).

Quarenta e seis pacientes (32%) receberam corticoste-
roides 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%), invaginagdo abdominal, sindrome nefrética, insu-
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ficiéncia renal aguda e acidente vascular cerebral por vascu-
lite de SNC em um (0,7%) ou sindrome nefrdtica com
insuficiéncia renal aguda em outro (0,7%). Estes dois pacien-
tes (1,4%) com sindrome nefrética e insuficiéncia renal (bi-
Opsia renal com glomerulonefrite grau IV) necessitaram de
pulsoterapia com ciclofosfamida endovenosa, e dois (1,4%)
com sangramento intestinal receberam gamaglobulina endo-
venosa.

Todos os 70 pacientes com nefrite tinham hematuria e
proteinuria isoladas (31 e 7%, respectivamente) ou associa-
das (11%), dois apresentaram sindrome nefrética (1%) e
doisinsuficiéncia renal (1%) (Tabela 2). Destes 70 pacientes,
a nefrite ocorreu nos primeiros 3 meses da doenga em
69,98%, e apenas uma paciente (2%) desenvolveu nefrite
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tardia (insuficiéncia renal aguda, hematuria e proteinuria,
com biodpsia renal evidenciando glomerulonefrite grau III)
apods 3 anos de seguimento.

A Tabela 3 evidencia a andlise univariavel dos fatores
progndsticos associados com envolvimento renal na PHS. Pa-
cientes com nefrite apresentaram significativamente maior
frequiéncia de dor abdominal intensa, sangramento gastroin-
testinal e uso de corticosterdides em relagdo aos pacientes
que ndo 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=0,0012,0R=1,75,1C95% 1,28-2,40, respectivamente)
(Tabela 3). Por sua vez, houve uma maior tendéncia de paci-

Tabela 2 - Caracteristicas clinicas, exames laboratoriais e terapéutica de 142 pacientes com purpura de Henoch-Schénlein

Caracteristicas (n = 142) n (%)
Sexo masculino 66 (46)
PUrpura palpavel 142 (100)
PUrpura palpavel persistente 40 (28)
Artrite 98 (69)
Dor abdominal 88 (62)
Dor abdominal intensa 45 (32)
Sangramento gastrointestinal 15(10)
Envolvimento renal 70 (49)
Hematuria isolada 44 (31)
Proteindria isolada > 0,1 g/m?/dia 10(7)
Hematdria associada a proteinuria > 0,1 g/m?/dia 16 (11)
Sindrome nefrdtica 2(1)
Insuficiéncia renal aguda 2(1)
Orquite 6(9,1)
Acidente vascular cerebral 1(0,7)
Hemorragia pulmonar 0
Elevagdo de IgA sérica (> 255 mg/dL, n = 69) 30 (43)
Uso de corticosterdides 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 manifestagao (70 versus 54%, p = 0,059).

Entretanto, ndo houve diferenca estatistica entre os paci-
entes com presencga e auséncia de nefrite em relagdo a sexo
masculino (50 versus 43%, p = 0,5), idade de inicio da PHS
acima de 4 e 7 anos (83 versus 71%, p = 0,311; 43 versus
36%, p = 0,6, respectivamente), média + desvio padrdo da
idade de inicio da doenca (6,7+2,9 versus 6,1+3,0 anos,
p =0,247), presenca de purpura persistente no primeiro més
da doenga, 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-
cdo dos niveis 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).
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Com relagdo ao modelo de anélise multivariada por re-
gressdo logistica, a Unica variavel independente associada
com a nefrite foi a presenga de dor abdominal intensa
(p < 0,012; OR = 2,593; IC95% 1,234-5,452; R? de
Nagelkerke = 0,061) (Tabela 4).

Discussao

O comprometimento renal é o principal determinante
prognostico da PHS e ocorre entre 10 e 50%, predominante-
mente em pré-escolares e escolares com média de idade de
inicio da doenca de 6 anos'™7, a semelhanca do nosso estudo.
A maioria das criangas desenvolve nefrite nas primeiras 3 se-
manas da doenca?, ndo sendo freqiiente a lesdo renal iniciar
apoés o desaparecimento das outras manifestacgdes clinicas,
conforme ocorreu em 98% de nossos pacientes.

Tabela 3 - Analise univariavel dos fatores progndsticos associados com envolvimento renal na purpura de Henoch-Schénlein

Fatores progndésticos, Com nefrite Sem nefrite p, OR
n =142 (%) (n=70) (n=72) (IC95%)
Sexo masculino 35 (50) 31 (43) 0,500
Idade de inicio > 4 anos 58 (83) 51 (71) 0,311
Idade de inicio > 7 anos 30 (43) 26 (36) 0,600
Idade de inicio, 6,7+2,9 6,1+3,0 0,247
média em anos £ DP (variagéo) (2-14,3) (1,1-12,8)
PUrpura 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
Elevagdo de IgA sérica 10 (14) 20 (29) 0,089
(> 255 mg/dL, n = 69)
Uso de corticosteroides 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 padrdo; GGEV = gamaglobulina endovenosa; IC95% = intervalo de confianga de 95%; OR = odds ratio; SNC = sistema

nervoso central.
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As outras manifestagdes da PHS encontradas no presente
estudo foram semelhantes a literatura médica: purpura pal-
pavel (100%), purpura palpavel persistente no primeiro més
dadoenga (22 a62%), 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%)*"7. Por sua
vez, o envolvimento de SNC com vasculite cerebral tem sido
raramente descrito'!, conforme observamos em um de nos-
Sos pacientes.

Um aspecto da populacdo estudada € que todos os paci-
entes com PHS do nosso Hospital Universitario, mesmo os
que apresentaram manifestagdes leves da doenga, foram
sempre avaliados e acompanhados pelas Unidades de Reu-
matologia e/ou Nefrologia Pedidtrica. Estes pacientes foram
vistos nas diversas enfermarias e pronto-socorro concomi-
tantemente por pediatras gerais e especialistas (reumatolo-
gistas e/ou nefrologistas pediatricos).

Apenas quatro estudos avaliaram os fatores de risco ini-
ciais para ocorréncia de nefrite na PHS com modelos de ana-
lises univariada e multivariada, sendo que trés destes foram
realizados em paises orientais (Japdo e Coréia). Nesses estu-

4-7

dos, nefrite ocorreu entre 21 e 49%%7, a semelhanga de

nosso estudo.

Kaku et al.* evidenciaram que dor abdominal de grave in-
tensidade, purpura persistente, idade maior que 7 anos e ni-
veis séricos reduzidos de fator de coagulagdo XIII foram
fatores de risco iniciais associados a nefrite da PHS. Por sua
vez, Sano et al.”® avaliaram 134 pacientes com PHS e deter-
minaram, através de uma analise univariavel, que dor abdo-
minal importante, purpura persistente e tratamento com
corticosterdides estiveram mais associados com a nefrite da
PHS. O terceiro estudo, realizado por Rigante et al.®, mostrou
que presencga de purpura persistente (> 1 més) e dor abdo-
minal intensa no inicio do quadro de PHS também estiveram
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associadas a maior comprometimento renal na analise univa-
riada. Uma segunda analise, realizada por meio de regressdo
logistica, revelou que a purpura persistente era o Unico fator
que continuava associado a nefrite na PHS e, além disso, tam-
bém aumentava a chance de doenca renal recorrente. Em um
recente estudo, Shin. et al.” avaliaram 94 pacientes com PHS
e evidenciaram também que as presencas de purpura persis-
tente e dor abdominal intensa no inicio da doenca estiveram
significativamente relacionadas com o envolvimento renal.

No presente trabalho, foi demonstrado, em uma analise
univariada, que as presengas de dor abdominal intensa, san-
gramento gastrointestinal e uso de corticosterdides foram os
fatores associados com nefrite. Entretanto, a utilizacao do
modelo de regressdo logistica revelou que apenas a dor ab-
dominal grave foi a Unica varidvel independente com impor-
tancia na predicdo da nefrite. No entanto, vale ressaltar que a
presenga de dor abdominal importante foi praticamente o
Unico fator em comum associado a nefrite em todos os outros
trabalhos*”. A definigdo de dor abdominal intensa do pre-
sente trabalho foi semelhante a outros estudos da literatu-
ra*’, e todos os pacientes com esta manifestacdo
necessitaram do uso de corticosteroides, reforcando a gravi-
dade deste envolvimento.

Em relacdo a introdugdo precoce dos corticosterdides e
redugdo da freqUiéncia da nefrite na PHS, ha bastante contro-
vérsia na literatura®>12:13, Mollica et al.*? evidenciaram, em
um estudo prospectivo e randomizado, que a introdugao pre-
coce de 1 mg/kg/dia de prednisona por 2 semanas reduziu a
incidéncia de nefrite. Similarmente, Kaku et al.* demonstra-
ram que o tratamento com corticosterdide reduziu o risco de
nefrite, com um baixo risco relativo de 0,36. Porém, outros
autores nao mostraram redugao no curso da nefrite da PHS
com introducdo precoce dos corticosterdides® 13, Outros es-
tudos randomizados e placebo-controlados também eviden-
ciaram que o uso de prednisona no inicio da PHS ndo evita o

Tabela 4 - Modelo de andlise multivariada por regresséo logistica associada a nefrite em 142 pacientes com purpura de

Henoch-Schdonlein

Variavel dependente Variavel independente

OR (IC95%) R2 Nagelkerke p

Nefrite Dor abdominal intensa

2,593 (1,234-5,452) 0,061 <0,012

IC95% = intervalo de confianga de 95%; OR = odds ratio.
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comprometimento renal'*>. Na presente casuistica, foi de-
monstrado que o uso de corticosterdides esteve associado a
maior envolvimento renal, pois estes apresentaram uma
maior freqiéncia de envolvimento gastrointestinal grave e
necessitaram destas medicagbes. Esta introdugdo ocorreu
habitualmente no primeiro més da doenca e foi indicada, pre-
dominantemente, para controle das manifestacdes gastroin-
testinais importantes, como dor abdominal em cdlica,
intermitente e intensa, e sangramento e invaginagao intesti-
nal.

Estudos com marcadores laboratoriais precoces associa-
dos com a nefrite da PHS também foram realizados. Os niveis
elevados de IgA podem ser encontrados em 20 a 50% dos
pacientes com PHS, durante os 3 primeiros meses da doenga,
tendendo a se normalizar posteriormente! 3. Fator reuma-
toide da classe IgA (FR-IgA) pbéde ser detectado em cerca de
50% dos casos, sem correlagdo com gravidade ou duragao da
doenca®. Da mesma forma, as presencas de imunocomple-
xos IgA circulantes'” e anticorpos isétipos 1gG padrdo peri-
nuclear e IgA anticitoplasma de neutrdfilos (IgG P-ANCA e
IgA ANCA, respectivamente) tém sido referidas por alguns
autores'®1° como associadas a maior acometimento renal na
fase aguda da doenca. No entanto, nossos resultados ndo de-
monstraram associagdo entre os niveis séricos de IgA e a
ocorréncia de nefrite. Da mesma forma, segundo outros au-
tores, os niveis séricos de IgD estdo elevados nos pacientes
com PHS que ndo apresentam nefrites e baixos nos pacientes
com nefrites, ndo havendo correlagdo com niveis séricos de
IgA2°,

A etiopatogenia da PHS permanece desconhecida. No en-
tanto, sabe-se que a combinagdo de varios fatores, em paci-
entes geneticamente predispostos, propicia as alteragdes
nos mecanismos imunorreguladores responsaveis pelas ma-
nifestacdes da doenca?, devendo ter diferencas populacio-
nais, o que possivelmente explica a maior prevaléncia em
paises orientais. Mais recentemente, tentou-se predizer a
ocorréncia de nefrite por meio de estudo de polimorfismos
genéticos?!22, No trabalho realizado por Yi et al.?!, a pre-
senca de polimorfismo no gene PAX2 (gene envolvido na ma-
turacdo renal) ndo esteve associada a ocorréncia de PHS,
porém aumentava a susceptibilidade genética para nefrite.
Da mesma forma, o estudo de Ozkaya et al.?2 demonstrou
que o polimorfismo do gene do sistema renina-angiotensina
esteve associado em 3,5 vezes com um maior risco de nefrite.

Futuros estudos sdo necessarios para identificacdo de
marcadores genéticos na PHS, a fim de predizer os pacientes
que desenvolverao nefrite grave e se beneficiardo de terapias
imunossupressoras, com menor frequéncia de eventos ad-
versos (farmocogenética).

Além disto, o seguimento dos pacientes com PHS, parti-
cularmente com envolvimento renal, deve ser realizado inde-
finidamente com funcdo renal e sedimento urinario.
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Ronkainen et al.?3 estudaram adultos apds 26 anos de segui-
mento da PHS e evidenciaram desenvolvimento de nefrite
tardia da doenga na gravidez, mesmo naquelas que ndo apre-
sentaram nefrite inicial ou evolutiva na faixa etaria
pediatrica.

Em conclusdo, o envolvimento renal ocorreu em 70
(49%) dos pacientes, sendo 69 98% nos primeiros 3 meses
da doenca. A presenca de dor abdominal intensa, sangra-
mento gastrointestinal e uso de corticosterdides estiveram
associados com envolvimento renal na PHS, através de uma
analise estatistica univaridvel. Entretanto, na andlise multi-
variada, apenas a dor abdominal intensa manteve-se como
Unico fator inicial associado a ocorréncia de nefrite na PHS.
Assim sendo, os pacientes com PHS que apresentarem sinto-
mas gastrointestinais nos primeiros 3 meses devem ser rigo-
rosamente acompanhados, devido ao maior risco de
desenvolverem acometimento renal.
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