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Resumo 

 

O lúpus eritematoso sistémico (LES) é uma doença auto-imune multissistémica que 

afecta sobretudo a mulher em idade reprodutiva. A gravidez na doente com LES constitui 

um factor de risco para complicações materno-fetais, algumas das quais potencialmente 

graves.  

Estudos para avaliar as implicações da gravidez na doente com LES, consideraram 

factores de risco como HTA, trombocitopenia, anticorpos antifosfolipideos e doença activa, 

como preditivos de mau prognóstico materno-fetal. O reconhecimento destes factores é 

fundamental no seguimento da gravidez e na orientação terapêutica.  

 Este artigo pretende rever os factores preditivos de prognóstico materno-fetal, bem 

como abordar as especificidades do tratamento do LES na grávida. 
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Abstract 

 

Systemic lupus erythematosus (SLE) is a multissystemic autoimmune disease 

predominantly affecting women in reproductive age. Pregnacy in a SLE patient is a risk factor 

to maternal and fetal complications, some of them potentially serious. 

Studies to measure the implications of pregnancy in SLE patients, recognized risk 

factors as hypertension, thrombocytopenia, antiphospholipid antibodies and active disease, 

and considered them predictors of poor maternal and fetal prognosis. The acknowledgment 

of these factors is fundamental to pregnancy follow-up and therapeutic counseling. 

This article aims to review the maternal and fetal prognosis predictors, as well to 

outline best practices in the specificities SLE treatment and follow-up in pregnant. 
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Introdução 

 

O Lúpus Eritematoso Sistémico (LES) é uma doença auto-imune multissistémica que 

afecta predominantemente mulheres jovens e em idade reprodutiva. Deste modo, a gravidez 

no LES constitui um desafio ao clínico pelas graves complicações que podem surgir: 

agudização da doença, aborto, morte fetal, pré-eclâmpsia, restrição de crescimento intra-

uterino (RCIU), entre outras (1,2). Factores como insuficiência renal, doença activa e 

afecção irreversível de vários orgãos são preditivos de maior morbilidade e mortalidade 

materno-fetal (1,3). A presença de um síndrome dos anticorpos antifosfolipídeos (SAAF) 

associado ao LES (SAAF secundário) aumenta o risco de complicações obstétricas e 

mortalidade perinatal (4,5).  

O prévio conhecimento dos riscos e co-morbilidades permite um melhor controlo da 

doença lúpica na gravidez. É importante que o seguimento destas pacientes se inicie no 

período pré-natal e seja efectuado por uma equipa multidisciplinar (1,2,6,7). Todos estes 

factores contribuíram, nas últimas décadas, para a melhoria no prognóstico e decréscimo na 

mortalidade materno-fetal (2). No entanto, persistem contra-indicações para uma gravidez 

na doente com lúpus (1).  

Ao longo dos últimos anos vários têm sido os estudos desenvolvidos para averiguar a 

dualidade das interacções entre o LES e a gravidez, bem como a sua melhor abordagem. 

Este estudo pretende proceder à revisão da literatura sobre esta temática, identificar as 

medidas preditivas de mau prognóstico materno-fetal, bem como os fármacos mais seguros 

e eficazes no controlo do LES e comorbilidades. 
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Material e Métodos 

 

A revisão foi efectuada utilizando artigos científicos, escritos em inglês ou português, 

de revistas indexadas nacionais e internacionais e publicadas entre o dia 1 de Janeiro de 

2005 e o dia 30 de Setembro de 2009, obtidos na PubMed. As palavras-chave utilizadas 

foram “systemic lupus erythematosus”, “antiphospholipid syndrome”, “antiphospholipid 

antibody” e “pregnancy”. Para fundamentação teórica inicial foram utilizados artigos de 

revisão sobre o tema. Os artigos foram seleccionados segundo o impacto na prática clínica. 

Foram privilegiados os artigos referentes aos avanços diagnósticos e prognósticos da 

gravidez no LES, bem como os meios terapêuticos mais específicos nesta área.  
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1. Lúpus Eritematoso Sistémico e Gravidez 

 

O LES é uma doença auto-imune multissistémica que afecta predominantemente o 

sexo feminino em idade pós-pubertária ou ínicio da 4ª década de vida (8,9). As 

manifestações mais frequentes são as músculo-esqueléticas, muco-cutâneas e os sintomas 

constitucionais (febre, perda de peso e fadiga). A presença de anticorpos anti-nucleares 

(ANAs) e alterações hematológicas são aspectos analíticos comuns (9).  

O diagnóstico de LES baseia-se na existência de 4 ou mais critérios dos apresentados 

pelo Colégio Americano de Reumatologia (CAR) (Quadro 1) (10).  

O LES, como doença multissistémica, pode afectar qualquer órgão sendo a sua 

evolução inconstante e imprevisível, com períodos de maior actividade, intercalados com 

períodos de remissão (9). A gravidez parece constituir um factor de risco para o aumento da 

actividade no LES, pelo que a monitorização cuidada durante todo o período gestacional é 

imprescindível. Neste contexto, vários índices foram estudados, sendo o índice de 

actividade lúpica na gravidez (IAL-G), um dos instrumentos mais sensíveis e específicos 

na avaliação das agudizações (Quadro 2). Quando comparado com a avaliação médica 

global mostrou ter igual sensibilidade (11). No IAL-G o peso relativo de cada item foi 

considerado, dependendo do tipo e gravidade das manifestações clínicas, do tratamento 

efectuado e dos dados laboratoriais. Sendo assim, as manifestações neurológicas, só por si 

são consideradas muito graves (grau 3) e o aumento exclusivo dos anticorpos anti-DNA e 

alterações do complemento são de menor valorização. O resultado final varia entre 0 e 2,26 

e é obtido pela média aritmética de (a) a (d) dos vários grupos. A IAL-G considera como 

agudização valores superiores a 0,25 (12).  

A avaliação da actividade da doença é um parâmetro fundamental no aconselhamento 

pré-concepcional. É no período pré-concepcional que se deve iniciar a pesquisa dos 

factores de risco de mau prognóstico e o planeamento do seguimento. Na presença de 

algumas comorbilidades, o médico deve mesmo contra-indicar a gravidez (Quadro 3) (1). As 

comorbilidades severas como a diabetes pré-gestacional, insuficiência renal e hipertensão 
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pulmonar, parecem estar presentes em grávidas mais velhas e de descendência Afro-

Americana (13). Nestes casos a informação sobre os métodos contraceptivos mais eficazes 

e aplicáveis à doente, tem importância acrescida (14). Os anti-concepcionais orais estão 

contra-indicados em doentes com anticorpos antifosfolipídeos (AAF) positivos, por 

aumentarem o risco de fenómenos tromboembólicos vasculares, implicando o recurso a 

outros métodos anti-concepcionais (15). 
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2. Factores preditivos de prognóstico materno-fetal 

 

2.1 Factores clínico-laboratoriais  

 

As implicações do LES na gravidez e vice-versa têm sido alvo de vários estudos. A 

actividade do LES parece aumentar os riscos para o embrião, feto e recém-nascido. Por 

outro lado a gravidez parece aumentar a actividade da doença (7). Este último facto está 

relacionado, em parte, com a exposição aumentada a estrogénios no período gestacional, 

hormonas reconhecidas como deletérias no LES (16).  

A grávida com LES está mais susceptível à agudização da doença no último trimestre 

da gravidez (17) e no período pós-parto (7). Uma agudização, nos 6 meses anteriores à 

concepção, parece ter valor preditivo para nova agudização durante a gravidez (18), pré-

eclâmpsia (5,7,16,18), parto pré-termo (7) e aborto (5,7,16). Por outro lado, uma completa 

remissão da doença está associada a um baixo risco de complicações materno-fetais (6,18). 

Um estudo recente mostrou que apenas 10% das doentes com doença quiescente à 

concepção desenvolveu agudização, durante a gravidez ou no período pós-parto (19).  

O atingimento renal, frequente no LES, é também preditivo de mau prognóstico 

materno-fetal. A nefropatia lúpica de longa duração incorre em maior risco de aborto 

espontâneo e morte perinatal, risco este aumentado na presença de nefrite activa (19,20), 

hipertensão arterial HTA (20,21) e AAF positivos (18). A nefrite lúpica estável nos 6 meses 

anteriores à concepção confere melhor prognóstico (18-20).  

Nas doentes com nefrite lúpica diagnosticada antes da concepção, a presença de 

proteinúria superior a 1g/dia ou a taxa de filtração glomerular inferior a 60 ml/min/1,73m2 

constituem factores preditivos de agudização da doença renal (6). Perante uma doente com 

LES, sem atingimento renal anterior, a detecção de proteinúria superior a 500 mg/dia é 

indicativa de nefrite lúpica, de novo, quando presente no 1º trimestre de gravidez. A 

proteinúria neste período está correlacionada com um risco cerca de 2,6 vezes superior de 

aborto (4).  
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O maior desafio do diagnóstico de nefrite lúpica consiste no diagnóstico diferencial 

com a pré-eclâmpsia (18), distinção difícil e muitas vezes impossível (13). A hipertensão e a 

proteinúria são comuns a ambas as patologias. São a favor de nefrite lúpica a existência de: 

manifestações extrarenais (por exemplo envolvimento articular); serologias anormais 

(aumento do anticorpo anti-DNA); diminuição dos níveis de complemento; sedimento 

urinário activo, bem como resposta favorável à corticoterapia (19,22). Por outro lado, sinais 

como hiperuricemia, proteinúria, sem células ou cilindros na urina, e anormalidades das 

enzimas hepáticas aumentam o índice de suspeição de pré-eclâmpsia na doente com LES 

(23), sobretudo quando associada a nefrite lúpica activa (20), HTA crónica (22,24), 

trombocitopenia (18) ou AAF positivos (25-27). A distinção destas duas entidades é 

importante na medida em que o tratamento da pré-eclâmpsia (indução do parto) e nefrite 

lúpica (imunossupressão) são diferentes (13).  

A restrição de crescimento intra-uterino (RCIU) é outra complicação obstétrica 

frequente nas doentes com LES, sobretudo quando estão presentes: doença activa, baixo 

nível de complemento, HTA (24) e/ ou AAF (24,26). A actividade da doença na altura da 

concepção, nomeadamente a presença de nefrite lúpica activa, está associada a maior 

incidência de RCIU (20).  

O seguimento clínico frequente diminui a morbilidade associada a RCIU e a pré-

eclâmpsia, complicações que estão associadas a redução do fluxo da artéria umbilical. Esta 

anomalia pode ser detectada eficazmente por eco-Doppler, a partir do 2º trimestre de 

gravidez. Nestas situações, a profilaxia com heparina de baixo peso molecular e aspirina 

provoca aumento do fluxo Doppler da artéria umbilical e favorece o crescimento fetal (28).  

A HTA funciona também como preditivo de aborto (4) e prematuridade (7,18), na 

ausência de um controlo tensional eficaz (4).  

O LES pode aumentar o risco de trombocitopenia na gravidez lúpica. A coexistência 

de um SAAF parece aumentar ainda mais a propensão para esta complicação hematológica 

(4). Perante uma grávida com LES e SAAF, o risco de trombocitopenia duplica relativamente 
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às doentes que não apresentam este síndrome (4). Este distúrbio hematológico está 

associado a aborto (4), perda fetal (4) e pré-eclâmpsia (18).  

 

2.2 Auto-anticorpos 

 

Os auto-anticorpos são mandatórios para o diagnóstico e seguimento dos doentes 

com LES. Anti-ANAs, anti-DNA, anti-Sm, anti-RNP, anti-SSA/Ro e anti-SSB/La podem ser 

detectados no estudo serológico destes doentes (29). Estes auto-anticorpos têm sido 

associados a complicações materno-fetais. 

Os anticorpos anti-DNA são importantes na avaliação da actividade da doença, estão 

aumentados nas agudizações (7,19,22,23) e parecem estar associados a eventos 

tromboembólicos (30). Na doente grávida com LES são fundamentais para monitorizar a 

actividade da doença (7,19,22,23). O anticorpo anti-Sm é um marcador muito específico do 

LES, estando a sua presença associada a baixo peso ao nascimento (7).  

Os auto-anticorpos que mais se correlacionam com complicações fetais são os anti-

SSA/Ro e anti-SSB/La. A exposição in utero a estes auto-anticorpos, sobretudo os 

anticorpos anti-SSA/Ro (23), está associada ao aparecimento de bloqueio 

auriculoventricular (BAV) (31,32). Esta complicação cardíaca desenvolve-se entre a 16ª e a 

26ª semanas de gestação e está associada a maior mortalidade e morbilidade fetal. Assim, 

o seu despiste deve iniciar-se antes da 16ª semana de gestação, de forma a detectar BAV 

de 1º grau (31). Vários foram os métodos estudados para a detecção precoce de BAV (32), 

sendo o cinetocardiograma fetal aquele que mostrou maior sensibilidade (31,32). O 

diagnóstico atempado de BAV tem interesse, já que o tratamento com corticoesteróides 

fluorados nestas condições pode evitar a progressão para BAV completo (31). De referir 

também a associação entre o anticorpo anti-SSB/ La, aborto espontâneo e morte fetal (7) 

assim como a associação entre o anticorpo anti-SSA/Ro e o aborto recorrente (30). 

O lúpus neonatal é um distúrbio raro e multissistémico (32). As manifestações clínicas 

mais características são rash cutâneo eritematoso, colestase e insuficiência hepática 
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fulminante, trombocitopenia, pancitopenia e cardiomiopatia (23). O curso do lúpus neonatal 

é geralmente transitório, pois está dependente da persistência de auto-anticorpos maternos 

na circulação neonatal, os quais desaparecem até ao 8º mês de vida (32).  

 

2.3 Anticorpos antifosfolipídeos 

  

A existência de um síndrome dos anticorpos antifosfolipídeos (SAAF) ou a presença 

de anticorpos antifosfolipídeos (AAF) na grávida, comportam desfechos obstétricos 

desfavoráveis, entre eles: aborto (23,30,33), RCIU (24,26,28), parto pré-termo (7), pré-

eclâmpsia (25-27) e morte fetal (4,7,23). O risco de fenómeno tromboembólico ou 

complicação obstétrica é inferior nos doentes sem episódio anterior ou doença auto-imune 

concomitante (34). A presença de LES e SAAF secundário está associada a um risco de 

morte materna perinatal 3 vezes superior ao das grávidas que apresentam apenas LES (5). 

Este é um indicador importante na medida em que 20 a 40% das doentes com LES têm 

doseamento positivo para AAF (35).  

Na prática clínica os auto-anticorpos anticardiolipina (AC), anticoagulante lúpico (ACL) 

e anti-β2-glicoprotéina I são os mais utilizados no diagnóstico do SAAF (35). O ACL é mais 

específico de SAAF e o AC, o mais sensível (30). Classicamente os anticorpos IgG e IgM 

ACL e AC são associados às complicações clínicas do SAAF anteriormente referidas (36). 

No entanto, outros AAF, como os anti-β2-glicoprotéina I, também aumentam a probabilidade 

destas complicações. Os níveis persistentemente elevados de IgG e IgM anti-β2-

glicoprotéina I, foram associados a trombose venosa e arterial, respectivamente (36). O IgM 

anti-β2-glicoprotéina I foi também associado a morte fetal (7).   

Para além dos AAF referidos, uma variedade de proteínas plasmáticas, denominadas 

proteínas de ligação a fosfolipídeos, foram reconhecidas como alvos deste auto-anticorpos. 

Um estudo mostrou a existência de um AAF anti – FXII em muitos pacientes com LES. A 

sua presença foi associada a fenómenos tromboembólicos vasculares, aborto espontâneo e 

morte fetal (33).  
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O risco de eventos tromboembólicos durante a gravidez não está apenas associado 

aos  AAF. Clowse et al reforçaram a importância do aconselhamento sobre o tabagismo, 

imobilização e HTA como factores de risco para fenómenos tromboembólicos nas grávidas 

com LES (13). 

A presença de auto-anticorpos característicos do LES e AAF na circulação materno-

fetal provoca dano placentário e afecta o desenvolvimento do feto. Assim, para além da 

monitorização dos auto-anticorpos do LES e dos AAF, a redução de Gonodotrofina 

Coriónica Humana β, segregada pela placenta, parece constituir um bom marcador do dano 

placentário e da tendência para aborto recorrente e trombose vascular (30).  
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3. Farmacoterapia durante a gravidez 

 

As implicações das medidas de intervenção terapêutica durante a gravidez na doente 

lúpica são inúmeras. Muitos dos efeitos adversos estão relacionados com a teratogenicidade 

da farmacoterapia. A utilização de corticoterapia, azatioprina e mais recentemente de 

ciclosporina, é consensualmente aceite no tratamento do LES com elevada actividade 

durante a gravidez (37). A corticoterapia em altas doses no período pré-concepcional e 

durante a gravidez está associada a maior risco de HTA, diabetes (13) e  prematuridade 

(18,21), sem afectar a longo prazo a imunocompetência dos recém-nascidos. (38).  

A hidroxicloroquina (HCQ) é tradicionalmente utilizada no tratamento do LES 

favorecendo a prevenção da trombose (39), nefrite lúpica, atingimento do sistema nervoso 

central, bem como de outros órgãos (39-41). A sua utilização durante a gravidez também 

provou eficácia na redução da actividade da doença (5), sem haver comprometimento fetal. 

As grávidas que mantêm o tratamento com HCQ mostram melhor controlo da doença do 

que aquelas que o interrompem imediatamente antes da gravidez ou durante a mesma (42). 

A HCQ parece ter interesse acrescido nas doentes que apresentam concomitantemente 

SAAF, pela sua eficácia na prevenção de fenómenos tromboembólicos (40).  

Quando esta medicação se mostra ineficaz, é necessário recorrer a terapias mais 

agressivas. A ciclofosfamida é um fármaco manifestamente eficaz no tratamento das 

complicações major do LES. No entanto, a utilização durante a gravidez é restrita, ou 

mesmo contra-indicada, devido à sua teratogenicidade e elevado risco de morte fetal (43).  

Novas terapias têm sido propostas para o tratamento da grávida com LES. Nas 

doentes lúpicas com abortos espontâneos de repetição, a terapia intravenosa com 

imunoglobulinas parece ser segura e efectiva a diminuir o índice de actividade da doença 

durante a gravidez. Os níveis de complemento e de anticorpos também tendem a normalizar 

(37,44). 

Micheloud et al propuseram uma combinação de Etanercept (anti-TNF-α), 

plasmaferese e altas doses de imunoglobulinas intravenosas no tratamento das doentes 
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com nefrite lúpica severa, refractária e potencialmente fatal (45). No entanto, como o 

Etanercept pode atravessar a barreira placentária não deve ser utilizado de forma 

indiscriminada (37). Nos doentes com nefrite lúpica de longa duração a administração de 

baixa dose de aspirina melhora o prognóstico (6).  

Altos níveis de prolactina e aumento do anticorpo anticoagulante lúpico em doentes 

grávidas com LES e SAAF foi associado a aumento da actividade da doença, parto pré-

termo e baixo peso ao nascimento (46). Um estudo propõe a bromocriptina, inibidor da 

secreção de prolactina, como fármaco eficaz na prevenção das complicações materno-fetais 

neste contexto (47). 

Para além da farmacoterapia que permite controlar a actividade do LES, é necessário 

tratar as co-morbilidades. A HTA diagnosticada antes ou durante a gravidez implica sempre 

iniciar terapêutica. Quando o seu diagnóstico é efectuado anteriormente à concepção é 

fundamental continuar o tratamento. No entanto, a utilização de inibidores da enzima de 

conversão da angiotensina (IECAs) deve ser descontinuada e substituída por outro anti-

hipertensor, dado o seu efeito teratogénico (4).  

A informação referente ao perfil serológico da doente grávida com lúpus fornece dados 

importantes para orientar o tratamento. Recomendações específicas para os doentes com 

LES e SAAF foram estabelecidas (3). O tratamento do SAAF/AAF subjacente permite 

diminuir o risco de pré-clâmpsia (25,27), aborto (23,30), RCIU (24,26,28), parto pré-termo (7) 

e morte fetal (4,7,23). O padrão no tratamento e profilaxia das grávidas com LES baseia-se 

na heparina de baixo peso molecular e na aspirina em baixa dose (3,27,34). O uso de 

varfarina está desaconselhado durante a gravidez pela sua teratogenicidade, sendo seguro 

no aleitamento (34).  

Um estudo recente efectuado em Portugal, mostrou que as grávidas com LES, que 

apresentam simultaneamente AAF (quer tenham SAAF ou não), quando tratadas com baixa 

dose de aspirina (100 mg/dia) e heparina de baixo peso molecular em dose profiláctica, tem 

um prognóstico sobreponível ao das grávidas que não apresentam estes auto-anticorpos 

(25).  
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O Quadro 4 resume os factores preditivos de prognóstico materno-fetal mais 

estudados.  
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Conclusão 

  

O prognóstico da gravidez em doentes com LES tem melhorado significativamente nos 

últimos anos, especialmente devido aos avanços na monitorização e tratamento. A 

avaliação pré-gestacional dos factores de risco e o seguimento frequente destas doentes 

melhora significativamente o prognóstico materno-fetal. 

Os factores preditivos de prognóstico devem ser avaliados na pré-concepção e 

monitorizados durante a gravidez. Na presença de doença activa a decisão de uma eventual 

gravidez deve ser desencorajada. Quando há atingimento renal é fundamental avaliar o seu 

estadio. A proteinúria e a HTA são factores preditivos de nefrite lúpica activa e pré-

eclâmpsia, sendo essencial diferenciar as duas situações, ou detectar a sua co-existência. 

Quando estão presentes AAF, o tratamento com baixa dose de aspirina e heparina de baixo 

peso molecular deve ser iniciado, de modo a prevenir complicações tromboembólicas e 

obstétricas. É importante referir que estas gestações comportam riscos não terminam com o 

fim da gravidez, sendo necessário o seguimento pós-parto. 

O feto deve ser regularmente monitorizado, especialmente nas gravidezes de alto 

risco. O eco-Doppler parece ser relevante na detecção de RCIU. As doentes com anti-

SSA/Ro e/ou anti-SSB/La devem efectuar rastreio de BAV com cinetocardiograma fetal. 

A farmacoterapia da doente grávida tem algumas particularidades. Na maioria dos 

casos a agudização da doença durante a gravidez pode ser tratada de forma segura. 

Fármacos como a azatioprina, ciclosporina e corticóides são utilizados com segurança no 

tratamento de manutenção e de agudização. A HCQ é utilizada na prevenção de 

agudizações na grávida, com efectividade e segurança. A ciclofosfamida deve ser 

prontamente contra-indicada pelo seu potencial teratogénico. Para além da prevenção e 

tratamento das situações agudas é fundamental o tratamento das comorbilidades. 

Apesar da crescente investigação e dos avanços verificados nesta área, muitos dos 

novos factores preditivos e medidas terapêuticas referidos nesta revisão carecem de maior 

esclarecimento e fundamentação. Assim, novos estudos multidisciplinares são necessários 
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para actualizar as recomendações e linhas de orientação terapêutica na abordagem da 

doente grávida com LES. 
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Anexos 

 

Quadro 1: Critérios de classificação do LES segundo o CAR 

1. Rash Malar 

2. Rash discóide 

3. Fotossensibilidade 

4. Úlceras orais/ nasofaríngeas 

5. Artrite não erosiva envolvendo duas ou mais articulações periféricas 

6. Serosite: pleurite e/ ou pericardite 

7. Envolvimento renal: proteinúria persistente> 0,5 g/ 24h ou cilindros celulares 

8. Envolvimento neurológico: convulsões ou psicose 

9. Envolvimento hematológico: anemia hemolítica, leucopenia < 4000/mm3 em 

duas ou mais ocasiões, linfopenia < 1500/ mm3 em duas ou mais ocasiões, ou 

trombocitopenia < 100,000/mm3  

10. Envolvimento imunológico: anticorpo anti-DNA, anticorpo anti-Sm ou anticorpos 

antifosfolipídeos 

11. Anticorpos antinucleares 

Adaptado de Hochberg (10). 
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Quadro 2: Índice de actividade lúpica na gravidez (IAL-G)        

Grupo 1 

Manifestações 

clínicas pouco 

severas 

Febre 0 1    

Rash 0  2   

Artrite 0  2 3  

Serosite 0 1 2 3  

     (a) Média: 

Grupo 2 

Manifestações 

clinicas severas 

do LES 

Neurológico 0   3  

Renal 0  2 3  

Pulmão 0   3  

Hematológico 0 1 2 3  

Vasculite 0   3  

Miosite 0  2   

     (b) Máximo: 

Grupo 3 

Alterações na 

medicação 

Prednisona 

(>0,25mg/kg), NSAIDs, 

HCQ 

0 1 2 3  

Imunossupressor 0   3  

     (c) Média: 

Grupo 4 

Dados 

laboratoriais 

Proteinúria 0 1 2 3  

Anti-DNA 0 1 2   

C3, C4 0 1 2   

     (d) Média: 

Resultado IAL-G = (a+b+c+d)/4 

Adaptado de Buyon et al (12).  

 

 



27 

 

Quadro 3: Contra-indicações para a gravidez na mulher com LES 

 Hipertensão pulmonar severa. 

 Doença restritiva pulmonar severa. 

 Insuficiência renal crónica. 

 Pré-eclâmpsia ou HELLP (hemólise, enzimas hepáticas elevadas e plaquetas 

baixas) prévios mesmo quando tratada com aspirina ou heparina. 

 AVC nos 6 meses anteriores. 

 Agudização do LES nos 6 meses anteriores. 

 Insuficiência cardíaca. 

Adaptado de Ruiz-Irastorza et al (1).  
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Quadro 4: Factores preditivos de mau prognóstico materno-fetal 

Factores de risco Complicações 

Doença activa* 

- Prematuridade 

- Pré-eclâmpsia 

- Aborto 

Nefrite lúpica activa** 

- Aborto 

- Morte perinatal 

- Pré-eclâmpsia 

Proteinúria 
- Agudização de nefrite lúpica 

- Pré-eclâmpsia 

HTA 

- Agudização de nefrite lúpica 

- Pré-eclâmpsia 

- RCIU 

- Aborto 

Trombocitopenia 

- Pré-eclâmpsia 

- Aborto 

- Perda fetal 

Auto-anticorpos 

- Aborto 

- Morte fetal 

- Lupus neonatal 

-BAV 

Anticorpos antifosfolipídeos 

- Agudização da nefrite lúpica 

- Pré-eclâmpsia 

- RCIU 

- Aborto 

- Morte fetal 

- Trombose vascular 
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Altas doses de corticóides 

- Prematuridade 

- Diabetes 

- HTA 

* Doença estável durante os 6 meses anteriores à concepção confere prognóstico 

mais favorável. 

** Nefrite lúpica quiescente apresenta melhores resultados. 

  


