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RESUMO

Este trabalho tem como objetivo revisar de forma detalhada o lUpus eritematoso sistémico
(LES), com foco na patogénese, diagnostico e terapias emergentes. A revisdo foi conduzida
através da andlise de artigos cientificos recentes, abrangendo estudos sobre mecanismos
imunologicos, fatores genéticos e ambientais, critérios diagndsticos, exames laboratoriais e de
imagem, e novas abordagens terapéuticas. Os resultados evidenciam a complexidade do LES,
destacando os avangos na compreensdo dos mecanismos imunoldgicos subjacentes e na
identificacdo de fatores genéticos e ambientais, além da evolucdo nos critérios diagndsticos e
melhorias nos exames laboratoriais e de imagem. Quanto as terapias, observa-se um crescente
desenvolvimento de tratamentos bioldgicos e uma tendéncia em direcdo a medicina
personalizada. A discussdo enfatiza a importancia de uma abordagem multidisciplinar no
manejo do LES, considerando as novas perspectivas terapéuticas e a individualizacdo do
tratamento. As consideracdes finais sugerem que, com 0 avango continuo na pesquisa, 0 manejo
do LES podera se tornar cada vez mais eficaz e personalizado.

Palavras-chave: lupus Eritematoso Sistémico, terapias Emergentes, autoimunidade.

ABSTRACT

This paper aims to provide a detailed review of systemic lupus erythematosus (SLE), focusing
on pathogenesis, diagnosis, and emerging therapies. The review was conducted through the
analysis of recent scientific articles, covering studies on immunological mechanisms, genetic
and environmental factors, diagnostic criteria, laboratory and imaging tests, and new
therapeutic approaches. The findings highlight the complexity of SLE, underscoring significant
advancements in understanding the underlying immunological mechanisms and identifying
genetic and environmental factors, along with the evolution in diagnostic criteria and
improvements in laboratory and imaging tests. Regarding therapies, there is a growing
development of biological treatments and a trend towards personalized medicine. The
discussion emphasizes the importance of a multidisciplinary approach to SLE management,
considering new therapeutic perspectives and treatment individualization. The final
considerations suggest that with continued research advances, SLE management will become
increasingly effective and personalized.

Keywords: systemic Lupus Erythematosus, emerging Therapies, autoimmunity.

1.INTRODUCAO

1.1 DEFINICAO DE LUPUS ERITEMATOSO

O lhpus eritematoso € uma doenga autoimune crénica caracterizada por inflamacéo e
dano tecidual em varios 6rgdos e sistemas do corpo. A forma mais comum é o lGpus eritematoso
sistémico (LES), que pode afetar a pele, articulagdes, rins, cérebro e outros érgaos. Existem
também outras formas, como o lUpus cutaneo, que se limita a pele. (1)

1.2 IMPORTANCIA DO TEMA

O lhpus eritematoso é uma condicdo medica de grande relevancia devido & sua
complexidade, variabilidade clinica e impacto significativo na qualidade de vida dos pacientes.
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A doenca apresenta desafios diagndsticos e terapéuticos, exigindo uma abordagem
multidisciplinar. Além disso, a prevaléncia do ldpus varia globalmente, com maior incidéncia
em certas populagdes, o que reforca a necessidade de compreensdo e estudo continuo. (2)

1.3 OBJETIVOS DA REVISAO

Esta reviséo de literatura tem como objetivos:

e Fornecer uma visdo abrangente sobre a epidemiologia, etiologia e patogénese do lupus
eritematoso.

e Discutir as diversas manifestacdes clinicas da doenga e os critérios diagndsticos
utilizados.

e Revisar as opcdes de tratamento disponiveis e as abordagens terapéuticas emergentes.

e Avaliar o impacto da doenca no prognostico e na qualidade de vida dos pacientes.

e Destacar os avangos recentes na pesquisa € as perspectivas futuras para o manejo do
lapus eritematoso.

2. EPIDEMIOLOGIA
2.1 PREVALENCIA E INCIDENCIA

O lupus eritematoso sisttmico (LES) € uma doenca relativamente rara, mas sua
prevaléncia e incidéncia variam amplamente dependendo da populacéo estudada. Globalmente,
a prevaléncia do LES é estimada entre 20 e 150 casos por 100.000 pessoas, enquanto a
incidéncia anual varia de 1 a 10 novos casos por 100.000 pessoas. Nos Estados Unidos, a
prevaléncia é de aproximadamente 72,8 por 100.000 pessoas, com uma incidéncia de 5,1 por
100.000 pessoas por ano. (3)

2.2 DISTRIBUICAO GEOGRAFICA

A distribuicdo geografica do LES mostra variagfes significativas. A doenca é mais
comum em certos grupos etnicos, incluindo afro-americanos, asiaticos, hispanicos e nativos
americanos, e menos comum em pessoas de ascendéncia europeia. Estudos mostram que a
prevaléncia do LES é maior em areas urbanas comparadas as rurais, possivelmente devido a
fatores ambientais e socioeconémicos. (3)

2.3 FATORES DE RISCO

Varios fatores de risco estéo associados ao desenvolvimento do LES:

e Género: O LES ¢ significativamente mais comum em mulheres do que em homens, com
uma razdo de aproximadamente 9:1. Essa diferenga ¢ ainda mais pronunciada em
mulheres em idade fértil. (4)

e Idade: A doenca pode surgir em qualquer idade, mas ¢ mais frequentemente
diagnosticada em pessoas entre 15 e 45 anos. (4)

e Fatores Genéticos: A predisposicdo genética ¢ um fator importante no desenvolvimento
do LES. A presenca de certos alelos do complexo principal de histocompatibilidade
(HLA), como HLA-DR2 e HLA-DR3, aumenta o risco. (4)
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e Fatores Ambientais: A exposicao a luz ultravioleta, infecgdes virais, tabagismo e certos
medicamentos tém sido implicados como desencadeadores ambientais. (4)

e Hormonios: Estrogénios e outros hormonios sexuais femininos parecem desempenhar
um papel na patogénese do LES, o que pode explicar a maior prevaléncia entre
mulheres. (4)

3. ETIOLOGIA E PATOGENESE
3.1 FATORES GENETICOS

A predisposicdo genética desempenha um papel crucial na etiologia do lupus
eritematoso sistémico (LES). Estudos de associacdo gendmica ampla (GWAS) identificaram
mais de 50 loci de risco que estdo associados ao desenvolvimento de LES. Muitos desses loci
estdo relacionados a genes que regulam a resposta imunoldgica, como os genes do complexo
principal de histocompatibilidade (HLA), especificamente os alelos HLA-DR2 e HLA-DR3.
Esses alelos tém uma forte associacdo com o LES, sugerindo que varia¢des nestes genes podem
afetar a apresentagéo de antigenos e a modulagéo da resposta imune. (5)

Além dos genes HLA, outros genes ndo-HLA também foram implicados no LES. Por
exemplo, variantes nos genes PTPN22, STAT4, IRF5, e TNFAIP3 foram associadas ao risco
aumentado de LES. Esses genes estdo envolvidos em varias vias imunologicas, incluindo a
sinalizacdo de células T e B, a producéo de interferons, e a regulacao da resposta inflamatoria.
A identificacdo desses genes tem fornecido insights valiosos sobre 0s mecanismos patogénicos
subjacentes ao LES e abriu novas avenidas para o desenvolvimento de terapias direcionadas.

(8)

Estudos de familias e gémeos tambem apoiam um forte componente genético no LES.
A concordancia para LES é significativamente maior em gémeos monozigoticos (24-57%) em
comparagdo com gémeos dizigoticos (2-5%), sugerindo uma heranca genética substancial. No
entanto, a penetrancia incompleta e a variabilidade fenotipica indicam que fatores ambientais e
epigenéticos também desempenham um papel critico na manifestacdo da doenca. (8)

3.2 FATORES AMBIENTAIS

Diversos fatores ambientais tém sido implicados como desencadeadores do LES,
interagindo com predisposi¢cdes genéticas para iniciar e perpetuar a doencga. A exposicao a luz
ultravioleta (UV) é um dos fatores ambientais mais bem estabelecidos. A radiacdo UV pode
induzir lesdes cutaneas em pacientes com LES e exacerbar a doenca sistémica.
Mecanisticamente, a radiacdo UV causa danos ao DNA, levando a apoptose de queratinocitos
e a liberacdo de autoantigenos, que podem desencadear uma resposta imune patologica. (5)

Infecgdes, particularmente infeccBes virais, sdo outro fator ambiental importante. Virus
como o Epstein-Barr (EBV) tém sido associados ao LES. O EBV pode infectar células B e levar
a producdo de autoanticorpos. Estudos mostraram que a maioria dos pacientes com LES tem
altos titulos de anticorpos contra EBV. Além disso, a ativacdo persistente de células B
infectadas pelo EBV pode contribuir para a patogénese do LES. (5)

A exposicdo a determinados medicamentos e substancias quimicas também pode induzir
um estado semelhante ao LES, conhecido como lGpus induzido por drogas. Medicamentos
como hidralazina, procainamida e isoniazida sdo conhecidos por desencadear lGpus em
individuos predispostos. Esses agentes podem modificar proteinas proprias do organismo,
tornando-as antigénicas e provocando uma resposta autoimune. (5)
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3.3 MECANISMOS IMUNOLOGICOS

Os mecanismos imunoldgicos subjacentes ao LES sdo complexos e envolvem
disfuncbes em varias componentes do sistema imunoldgico, incluindo células B, células T, e a
via do complemento. A autoimunidade no LES é caracterizada pela producéo de autoanticorpos
contra uma ampla gama de autoantigenos, como o DNA de cadeia dupla (dSDNA), proteinas
nucleares, e fosfolipidios. Esses autoanticorpos podem formar complexos imunes que se
depositam em tecidos e 6rgdos, desencadeando inflamacéo e dano tecidual. (6)

Células B desempenham um papel central na patogénese do LES. Em condicbes
normais, a ativacao e diferenciacdo das células B sdo rigidamente reguladas. No entanto, em
pacientes com LES, ha uma desregulacdo dessas células, levando a producdo excessiva de
autoanticorpos. A ativacdo anormal das células B pode ser promovida por fatores como a
sinalizacdo aumentada do receptor de células B (BCR), a ativacdo de receptores Toll-like
(TLRs), e a interagdo com células T auxiliares. (6)

Células T, particularmente as células T auxiliares (Th), também estdo envolvidas na
patogénese do LES. As células Thl e Th17 tém sido implicadas na promocao da inflamacéo e
autoimunidade no LES. As células T reguladoras (Tregs), que normalmente suprimem respostas
autoimunes, sdo frequentemente disfuncionais em pacientes com LES, contribuindo para a
perda de tolerancia imunolégica. (7)

A via do complemento, uma parte crucial da imunidade inata, também esta desregulada
no LES. Deficiéncias em componentes do complemento, como Clg, C2, e C4, sdo associadas
a um risco aumentado de LES. O complemento desempenha um papel na depuracdo de
complexos imunes e celulas apoptéticas, e sua deficiéncia pode levar ao acumulo de
autoantigenos e a ativacdo do sistema imunoldgico. (8)

4. MANIFESTACOES CLINICAS
4.1 MANIFESTACOES CUTANEAS

As manifestacdes cutaneas sdo comuns no LES e podem se apresentar de varias formas.
O rash malar, também conhecido como "rash em borboleta,” é uma erupcéo eritematosa que
cobre as bochechas e a ponte nasal, poupando as dobras nasolabiais. O lupus discoide é outra
manifestacdo cutanea caracteristica, apresentando-se como placas eritematosas e descamativas
que podem evoluir para cicatrizes atroficas. Além disso, pacientes podem apresentar
fotossensibilidade, onde a exposicdo ao sol desencadeia ou agrava lesbes cutaneas. (9)

4.2 MANIFESTACOES ARTICULARES

As articulacdes sdo frequentemente afetadas no LES, com mais de 90% dos pacientes
apresentando artralgia ou artrite em algum momento. A artrite do LES € tipicamente ndo erosiva
e pode ser migratdria, envolvendo pequenas articulacdes das mdos, punhos e joelhos. Sinovite
e tenossinovite também podem ocorrer. A dor articular pode ser debilitante e esta associada a
inflamacéo sinovial. (10)

4.3 MANIFESTACOES RENAIS

A nefrite lupica é uma das manifestacbes mais graves do LES e ocorre em
aproximadamente 50% dos pacientes. A nefrite lGpica pode variar de uma glomerulite leve a
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uma glomerulonefrite proliferativa difusa, podendo levar a insuficiéncia renal cronica. Os
sintomas incluem hematuria, proteindria, hipertensdo e, em casos graves, sindrome nefrotica.
(11)

4.4 MANIFESTACOES CARDIOPULMONARES

O envolvimento cardiopulmonar no LES pode incluir pericardite, miocardite e
valvulopatia. A pericardite é a manifestacdo mais comum e pode ser assintomatica ou causar
dor torécica pleuritica. A miocardite € menos comum, mas pode levar a insuficiéncia cardiaca.
A hipertensdo pulmonar e a pleurite também sdo frequentes, com a pleurite causando dor
torécica e derrame pleural. (12)

4.5 MANIFESTACOES NEUROLOGICAS

As manifestaces neuroldgicas do LES, também conhecidas como neuropsiquiatricas,
incluem uma ampla gama de sintomas, desde cefaleia e disturbios cognitivos até convulsdes e
psicose. A vasculite cerebral € uma complicacdo rara, mas grave, que pode levar a acidentes
vasculares cerebrais. A neuropatia periférica e a mielite transversa também sdo possiveis
manifestacdes.(13)

4.6 OUTRAS MANIFESTACOES SISTEMICAS

Outras manifestacdes sistémicas do LES incluem anemia hemolitica, leucopenia, e
trombocitopenia. A sindrome de anticorpos antifosfolipides (SAF) é uma complicacédo
importante que pode causar eventos tromboembdlicos venosos e arteriais, bem como
complicacbes obstétricas. A febre e a linfadenopatia também sdo comuns em pacientes com
LES. (14)

5. DIAGNOSTICO
5.1 CRITERIOS DIAGNOSTICOS

O diagnostico do lapus eritematoso sistémico (LES) é baseado em critérios clinicos e
laboratoriais. Os critérios mais utilizados atualmente sdo os critérios de classificacdo do
American College of Rheumatology (ACR) de 1997 e os critérios de classificacdo
ACR/EULAR de 2019. (15)

Critérios ACR/EULAR de 2019

Os critérios ACR/EULAR de 2019 sdo mais recentes e incluem um sistema de pontos
ponderados. Para ser diagnosticado com LES, um paciente deve ter um total de pelo menos 10
pontos de acordo com 0s seguintes critérios, apds a presenca obrigatoria de anticorpos
antinucleares (ANA) positivos (15):

1. ANA positivo (obrigatorio)

2. Constitucionais (maximo 2 pontos): Febre (2 pontos)

3. Hematoldgicos (maximo 4 pontos): Leucopenia (3 pontos), Trombocitopenia (4
pontos), Hemdlise autoimune (4 pontos)

4. Neuropsiquiatricos (maximo 8 pontos): Delirium (2 pontos), Psicose (3 pontos),
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Convulsdes (5 pontos)

5. Mucocutaneos (méaximo 6 pontos): LesGes cutaneas ndo cicatriciais (6 pontos),

Ulceras orais/nasais (2 pontos), Alopecia ndo cicatricial (2 pontos)

6. Serosite (méaximo 5 pontos): Pleurite ou pericardite (5 pontos)

7. Musculoesqueléticos (maximo 6 pontos): Artrite (6 pontos)

8. Renais (méximo 10 pontos): Proteindria (4 pontos), Nefrite lpica (8 ou 10 pontos)
9. Imunolégicos (maximo 10 pontos):Anti-dsDNA (6 pontos), Anti-Sm (6 pontos),

Antifosfolipideos (2 pontos), Complemento baixo (C3, C4) (4 pontos), Coombs direto positivo
(4 pontos).

6. EXAMES LABORATORIAIS

Os exames laboratoriais sdo fundamentais no diagndstico e monitoramento do LES. Os

principais testes incluem (16):

Anticorpos Antinucleares (ANA): Positivos em mais de 95% dos pacientes com LES,
sendo um teste de triagem essencial.

2.Anticorpos anti-dsDNA: Altamente especificos para LES e correlacionam-se com a
atividade da doenga.

Anticorpos anti-Sm: Especificos para LES, mas menos sensiveis.

Anticorpos Antifosfolipideos: Incluem anticardiolipina, anticoagulante lipico e anti-f32-
glicoproteina I, associados a sindrome antifosfolipide.

Complemento (C3, C4): Niveis baixos de C3 e C4 sao indicativos de atividade da
doenga.

Hemograma: Pode revelar anemia hemolitica, leucopenia e trombocitopenia.

Exames de Urina: Proteinuria e cilindros celulares podem indicar nefrite lapica.

7. EXAMES LABORATORIAIS

Os exames de imagem sdo usados para avaliar o envolvimento de 6rgéos e auxiliar no

diagnostico diferencial. Os principais exames incluem (16):

Radiografia de Térax: Util para detectar pleurite e derrame pleural.

Ecocardiograma: Avalia a presenca de pericardite, miocardite e outras anormalidades
cardiacas.

Ultrassom Renal: Utilizado para avaliar o tamanho e a estrutura dos rins, especialmente
em pacientes com nefrite lipica.

Ressonancia Magnética (RM) e Tomografia Computadorizada (TC): Uteis para avaliar
manifestagdes neurologicas e vasculite cerebral.

Doppler de Vascularizagdo: Pode ser usado para avaliar a trombose em pacientes com
sindrome antifosfolipide.

8. TRATAMENTO

8.1 TRATAMENTO FARMACOLOGICO

8.1.1 IMUNOSSUPRESSORES

Os imunossupressores sdo frequentemente utilizados para controlar a atividade da
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doenca e prevenir danos a longo prazo. (17)

e Metotrexato: Usado em pacientes com artrite lipica e manifestagdes cutineas
resistentes aos antimalaricos. (17)

e Arzatioprina: Usada como poupadora de corticosteroides ¢ para manutencdo de
remissdo. (17)

e Micofenolato Mofetil: Eficaz no tratamento da nefrite lupica e como poupador de
corticosteroides. (17)

e Ciclofosfamida: Reservada para casos graves, como nefrite lipica proliferativa e
envolvimento do sistema nervoso central. (17)

8.1.2 CORTICOSTEROIDES

Os corticosteroides sdo utilizados para controlar rapidamente a inflamagéo e suprimir a
atividade da doenga. (18)

e Prednisona: Usada em doses baixas a moderadas para manutengdo e em doses altas para
surtos graves. (18)

e Metilprednisolona: Pulsoterapia intravenosa € usada em casos graves ou que ameagam
a vida, como nefrite lipica severa ou envolvimento neurologico. (18)

8.1.3 ANTIMALARICOS

Os antimalaricos sdo fundamentais no manejo de LES, proporcionando beneficios tanto
para manifestaces cutaneas quanto articulares, além de possuirem propriedades poupadoras de
corticosteroides. (19)

e Hidroxicloroquina: Reduz a atividade da doenga, previne surtos e pode diminuir o risco

de danos a longo prazo. (19)

e C(Cloroquina: Alternativa a hidroxicloroquina, embora com maior risco de toxicidade

retiniana. (19)

8.1.4 BIOLOGICOS

Os agentes bioldgicos tém se mostrado promissores no manejo do LES, particularmente
em pacientes com doenca refratéria.
¢ Belimumabe: Um anticorpo monoclonal contra o fator de ativagdo de células B (BAFF),
aprovado para o tratamento do LES ativo em pacientes adultos e pediatricos. (20)
e Rituximabe: Um anticorpo monoclonal contra o CD20, utilizado em casos refratarios
ou graves. (21)

8.2 TRATAMENTO NAO FARMACOLOGICO
8.2.1 MEDIDAS DE SUPORTE

As medidas de suporte sdo essenciais no manejo do LES, complementando o tratamento
farmacolégico e ajudando a melhorar a qualidade de vida dos pacientes. (22)
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e Protecdo Solar: Uso de protetor solar de amplo espectro e evitar exposi¢ao ao sol, pois
a fotossensibilidade ¢ uma caracteristica comum do LES.

e Dieta Balanceada: Uma dieta rica em frutas, vegetais e acidos graxos 6mega-3 pode
ajudar a reduzir a inflamagao.

e Exercicio Fisico: Exercicios regulares de baixo impacto, como caminhada e natagao,
ajudam a manter a mobilidade articular e melhorar o bem-estar geral.

e Gerenciamento do Estresse: Técnicas como yoga, meditacdo e terapia comportamental
podem ajudar a reduzir o estresse, que pode desencadear surtos.

8.2.3 MUDANCAS NO ESTILO DE VIDA

Alteracdes no estilo de vida podem ter um impacto positivo significativo na gestdo do
LES. (22)

e (essacao do Tabagismo: Fumar pode agravar os sintomas do LES e aumentar o risco de
complicagdes cardiovasculares.

e Sono Adequado: Manter uma rotina de sono regular e garantir um descanso adequado ¢
crucial para a satide geral e para minimizar a fadiga associada ao LES.

e Acompanhamento Regular: Consultas regulares com reumatologistas e outros
profissionais de satde sdo essenciais para monitorar a atividade da doenga e ajustar

9. AVANCOS RECENTES E PESQUISAS FUTURAS
9.1 NOVAS TERAPIAS EM DESENVOLVIMENTO

Os avancgos na compreensdo da patogénese do LES tém levado ao desenvolvimento de
novas terapias focadas em alvos especificos do sistema imunologico.

e Belimumabe (Benlysta): Um anticorpo monoclonal que inibe o fator de ativacao de
cé¢lulas B (BAFF), aprovado para tratamento de LES ativo em pacientes adultos e
pediatricos. Tem mostrado eficacia em reduzir a atividade da doenga e necessidade de
corticosteroides (20)

e Anifrolumabe: Um anticorpo monoclonal que bloqueia o receptor de interferon tipo I,
demonstrando reduzir a atividade da doenga em estudos clinicos. Recentemente
aprovado pela FDA e EMA para o tratamento do LES. (23)

e Voclosporina: Um inibidor de calcineurina que foi aprovado para o tratamento de nefrite
lapica, mostrando eficdcia na inducdo de remissdo renal quando combinado com
micofenolato mofetil e corticosteroides. (24)

9.2 Areas de Pesquisa Ativa

A pesquisa em LES estd constantemente evoluindo, com vérias areas de foco
emergentes que prometem melhorar o entendimento e 0 manejo da doenca.
e Biomarcadores: Identificacdo de biomarcadores que possam prever surtos, resposta ao
tratamento e prognostico. Estudos focam em biomarcadores genéticos, protedmicos e
metabolomicos. (25)

REALIZACAO: APOIO:
TR |NSTITUTO &(EDITORA
D acapemic XL St




Il EDICAO

CONIMAPS

e Microbioma Intestinal: Investigagcdes sobre a relagdo entre o microbioma intestinal e a
autoimunidade em LES. Estudos sugerem que disbiose intestinal pode influenciar a
atividade da doenga. (26)

e Terapias Celulares: Uso de células-tronco mesenquimais para tratar LES refratario.
Ensaios clinicos iniciais mostram potencial na reducdo da atividade da doenga e
regeneragdo tecidual. (27)

10. CONCLUSAO

O lupus eritematoso sistémico (LES) é uma doenca autoimune complexa e multifacetada
que desafia médicos e pesquisadores ha décadas. Com manifestagdes clinicas que podem afetar
virtualmente qualquer 6rgéo do corpo, o LES exige uma abordagem diagndéstica e terapéutica
altamente individualizada. A evolucdo das ferramentas diagnosticas, como 0s critérios
ACR/EULAR e avancos em exames laboratoriais e de imagem, permitiu um diagnostico mais
precoce e preciso da doenga, o que é crucial para o0 manejo eficaz.

O tratamento do LES tem avancado consideravelmente nas Gltimas décadas, com o
desenvolvimento de terapias dirigidas que permitem uma melhor modulacdo da resposta
imunologica, reduzindo a atividade da doenca e prevenindo danos irreversiveis aos 6rgaos. No
entanto, o manejo do LES continua sendo um desafio, especialmente devido a sua natureza
crénica e a necessidade de equilibrar a eficacia do tratamento com o gerenciamento dos efeitos
colaterais.

Avancos recentes em terapias bioldgicas e o desenvolvimento de novas drogas, como o
belimumabe e o anifrolumabe, representam um progresso significativo, oferecendo esperanca
para pacientes que anteriormente tinham opcdes limitadas. Além disso, a pesquisa continua em
biomarcadores, microbioma e terapias celulares aponta para um futuro em que tratamentos mais
personalizados e menos invasivos possam estar disponiveis, melhorando ainda mais o
prognostico e a qualidade de vida dos pacientes com LES.

Apesar dos avancos, ainda existem muitas areas que requerem atencao. A variabilidade
na apresentacdo clinica, as diferencas de resposta ao tratamento entre diferentes grupos
populacionais e as comorbidades associadas ao LES séo questdes que demandam pesquisa
continua. O impacto do LES na qualidade de vida dos pacientes, tanto fisica quanto mental,
reforca a necessidade de uma abordagem holistica no tratamento, que inclua suporte psicolégico
e medidas de suporte ao estilo de vida.

Em resumo, o manejo do LES requer um esfor¢o colaborativo e multidisciplinar,
combinando as melhores préticas clinicas com a inovagdo continua em pesquisa. A medida que
a compreensdo dos mecanismos subjacentes ao LES se aprofunda, o futuro aponta para
abordagens mais eficazes e direcionadas, que poderdo transformar a vida dos pacientes,
proporcionando ndo apenas uma maior sobrevida, mas também uma melhor qualidade de vida.
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