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O micofenolato mofetil (MFM) é uma droga imunossupressora
utilizada no tratamento de doenças auto-imunes, incluindo o
lúpus eritematoso sistêmico juvenil, particularmente nos casos
de nefrite lúpica refratária à terapia com corticosteróides, ciclofos-
famida, azatioprina, metotrexato e/ou ciclosporina. Relatamos
a eficácia e os eventos adversos do MFM em quatro pacientes
com nefrite lúpica refratária. Os pacientes foram acompanhados
por um período de 2,1 a 11,1 anos (média de 6,8 anos) e tratados
com MFM na dose de 1 a 3g/dia por um período de 3 a 36
meses (média de 13,75 meses). Dois pacientes (um classe histoló-
gica renal IV e outro classe V) responderam ao tratamento com
MFM e apresentaram melhora da proteinúria de 24h. A melhor
resposta ocorreu na paciente com classe V, como é descrito na
literatura. Dois pacientes não obtiveram resposta (um classe III e
um classe IV) e evoluíram para insuficiência renal aguda, um
deles com manutenção da proteinúria nefrótica. Não foram
observados eventos adversos. O MFM pode ser uma alternativa
terapêutica em pacientes juvenis com nefrite lúpica refratária,
particularmente nas classes histológicas renais V e IV.

Palavras-chave: lúpus eritematoso sistêmico, nefrite, micofe-
nolato mofetil, crianças e adolescentes.

��������

The mycophenolate mofetil (MMF) is an immunosuppressive
drug used in the treatment of autoimmune diseases including
juvenile systemic lupus erythematosus, especially in cases of lupus
nephritis refractory to treatment with corticosteroids,
cyclophosphamide, azathioprine, methotrexate and/or
cyclosporine. This paper describes the efficacy and adverse events
of MMF in four patients with refractory lupus nephritis. The
patients were followed up for 2,1 to 11,1 years (mean 6,8 years)
and treated with a MMF dose of 1 to 3g/day for a period of 3 to
36 months (mean 13,75 months). Two patients (one with renal
histologic class IV and another with class V) presented an
improvement with a decrease in the 24h proteinúria. The best
efficacy was observed in the patient with class V, as described in
literature. Two patients did not respond (one class III and other
class IV) and they presented acute renal failure, one of them
continued with nephrotic proteinúria. Adverse events were not
observed. MMF can be an alternative therapy for juvenile patients
with refractory lupus nephritis, especially in cases of renal
histologic classes V and IV.

Keywords: systemic lupus erythematosus, nephritis, mycophenolate
mofetil, children and adolescents.
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O lúpus eritematoso sistêmico juvenil (LESJ) é uma doença
auto-imune sistêmica com incidência média anual de 0,36

a 0,6 caso por 100.000 habitantes(1). A nefrite lúpica é evi-
dente, clínica ou laboratorialmente, em pelo menos 75%
dos pacientes, mas histologicamente está presente em prati-
camente 100% dos casos. As alterações histológicas renais
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de pior prognóstico são a glomerulonefrite proliferativa
difusa (GNPD), classe IV da OMS, glomerulonefrite proli-
ferativa focal (GNPD), classe III da OMS, e a glomerulone-
frite membranosa (GM), classe V da OMS. Pacientes que
apresentam GM podem desenvolver síndrome nefrótica
com proteinúria persistente e risco aumentado de eventos
cardiovasculares, enquanto os pacientes com GNPD podem
evoluir para doença renal terminal e/ou óbito(2,3,4).

O tratamento convencional da GNPD em pacientes com
LESJ inclui corticosteróides, freqüentemente em combi-
nação com drogas imunossupressoras, como a azatioprina
ou a ciclofosfamida. O tratamento da GM é controverso,
incluindo vários esquemas: monoterapia com corticoste-
róides ou em combinação com ciclosporina, ciclofosfamida,
azatioprina e/ou clorambucil(5,6,7,8).

O micofenolato mofetil (MFM) é uma droga imunossu-
pressora utilizada em transplantes de órgãos e está sendo
utilizada no tratamento de doenças auto-imunes, in-
cluindo o LESJ, particularmente nos casos de nefrite lúpica
refratária(9).

Relatamos os casos de quatro pacientes com LESJ e nefrite
refratária (um classe histológica renal III, dois classe IV e um
classe V), acompanhados na Unidade de Reumatologia do
Instituto da Criança do HC-FMUSP por um período de 2,1
a 11,1 anos (média de 6,8 anos) e tratados com MFM na
dose de 1 a 3g/dia por um período de 3 a 36 meses (média
de 13,74 meses). A idade média dos pacientes no início do
tratamento com MMF foi de 19,5 anos. Foram avaliados os
seguintes parâmetros: Systemic Lupus Erythematosus Disease
Activity Index (SLEDAI)(10), proteinúria de 24 horas, velo-
cidade de hemossedimentação (VHS), uréia e creatinina séri-
cos, antes e após o tratamento com MMF, conforme eviden-
ciado na Tabela 1.
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A.C.M., sexo feminino, 17 anos de idade, com diagnóstico
de LESJ desde os 12 anos, quando apresentou quadro de
anasarca, proteinúria de 4,89g/24h e FAN positivo. Em
agosto de 2001 a prednisona foi utilizada na dose de 2mg/
kg/dia, sem controle da doença com manutenção da protei-
núria nefrótica. Em setembro de 2001 foi associada pulso-
terapia com ciclofosfamida. Em outubro de 2001, a biópsia
renal foi realizada e evidenciou GNPD. Em março de 2002
a paciente apresentava atividade renal e artrite (SLEDAI 12),
sendo associado metotrexato (10mg/m2/semana). A pulso-
terapia com ciclofosfamida foi suspensa em novembro de
2002 (após a 8a infusão) por múltiplas infecções (otite,
diarréia persistente, paroníquia em segundo quirodáctilo
esquerdo e broncopneumonia). Em dezembro de 2002
houve aumento da proteinúria (6,6g/24h), tendo sido asso-
ciados a pulsoterapia com metilprednisolona e o MFM
(1g/dia) ao metotrexato. Em janeiro de 2003 o MFM foi
aumentado para 2g/dia por manutenção da proteinúria
(3,25g/24h). A paciente evoluiu com piora importante da
proteinúria (14,2g/24h), sendo aumentado o MFM para
3g/dia, com melhora progressiva da proteinúria. Em
outubro de 2003 a paciente estava em uso de prednisona
20mg/dia, cloroquina 250mg/dia e micofenolato mofetil
3g/dia, sem edema e com proteinúria de 2,23g/24h.

���	
�

L.S.S., sexo feminino, 21 anos de idade, com diagnóstico
de LESJ desde os 10 anos, quando apresentou eritema malar,
pericardite, pleurite, FAN 1/200 homogêneo, anti-DNA
positivo e proteinúria. Em abril de 1993 foi iniciado trata-

TABELA 1
CARACTERÍSTICAS LABORATORIAIS, HISTOLÓGICAS E TRATAMENTO PRÉVIO DE QUATRO PACIENTES COM NEFRITE LÚPICA

JUVENIL REFRATÁRIA QUE RECEBERAM MICOFENOLATO MOFETIL

Paciente CHR (OMS)  Tratamentos SLEDAI Proteinúria 24h VHS Uréia Creatinina
anteriores Início/Final Início/Final Início/Final Início/Final Início/Final

     1  IV Pd/CF/M/A 12 / 08 6,60 / 2,23  58 / 36 22/20 0,55/0,60

     2 V Pd/CF/A/CP 12 / 04 6,18 / 0,14 25 / 12 55/41 1,74/0,68

     3 III Pd/CQ/A 20 / 16 2,25 / 3,59 40 / 56 11/45 0,85/1,35

     4 IV Pd/CQ/CF/A/M/MP 14 / 12 2,55 / 1,64 30 / 39 32/173 0,60/1,40

A = azatioprina; CHR (OMS) = classe histológica renal segundo a classificação da OMS para nefrite lúpica; CF = pulsoterapia com ciclofosfamida; CP = ciclosporina; CQ = cloroquina;
Creatinina em mg/dl; M = metotrexato; MP = pulsoterapia com metilprednisolona; Pd = prednisona; Uréia em mg/dl; VHS = velocidade de hemossedimentação em mm 1a hora.
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mento com prednisona 2mg/kg/dia. Em agosto de 1993
evoluiu com piora da função renal (uréia 80mg/dl e creati-
nina 1,2mg/dl ) e proteinúria de 2,7g/24h. A biópsia renal
mostrou GM e em novembro de 1993 foi iniciado pulsote-
rapias com ciclofosfamida e metilprednisolona (total de 13
infusões). Em novembro de 1996 a paciente evoluiu com
piora importante da proteinúria até 14,17g/24h. A ciclofos-
famida foi suspensa e foi associada azatioprina à cortico-
terapia. Em novembro de 1998 a azatioprina foi substituída
por ciclosporina em razão da manutenção da proteinúria
(5,67g/24h). A partir de fevereiro de 1999, em uso de
ciclosporina (5mg/kg/dia) e corticosteróide (10mg/dia),
apresentou melhora da proteinúria (2,2g/24h). No entanto,
em outubro de 2000 observou-se elevação progressiva da
proteinúria (6,18g/24h), edema de membros inferiores,
hipoalbuminemia (1,8g/dl) e vasculites. Nesta ocasião não
havia comprometimento de outros órgãos ou sistemas,
sendo optado pela substituição da ciclosporina pelo MFM
(1g/dia), associado a prednisona 2mg/kg/dia. Em
novembro de 2000 houve diminuição considerável da
proteinúria (2,4g/24h) e normalização em janeiro de 2001.
Em março de 2003, dois anos e cinco meses após a intro-
dução do MFM (1g/dia), foi possível a redução da corti-
coterapia (10mg de prednisona) e a proteinúria mantinha-se
em 0,14g/24h.

���	




R.D.N., sexo feminino, 18 anos de idade, com diagnóstico
de LESJ desde os 14 anos, quando iniciou quadro de peri-
cardite, pleurite, artrite, linfopenia, FAN e anti-DNA posi-
tivos. Em novembro de 1998 foi introduzida inicialmente
prednisona 1mg/kg/dia. Em março de 2001, em razão da
persistência do comprometimento cutâneo e alopecia, foi
associada hidroxicloroquina. Em abril de 2001 a paciente
apresentou piora da função renal e presença de proteinúria
(1,15g/24h), sendo associada azatioprina. Em julho de 2001
foi realizada biópsia renal que mostrou GNPF e a dose da
azatioprina foi aumentada para 3mg/kg/dia, em razão da
piora da proteinúria (3,46g/24h). Como a paciente man-
tinha proteinúria há oito meses, em dezembro de 2001,
optou-se por suspender a azatioprina e introduzir MFM na
dose de 1g/dia. Em janeiro de 2002 o MFM foi aumentado
para 2g/dia, pois a paciente apresentava proteinúria de
2,77g/24h. Em março de 2002 a paciente evoluiu com
insuficiência renal aguda (uréia 45,4mg/dl e creatinina
1,35mg/dl) e piora da proteinúria (3,59g/24h). O MFM
(2g/dia) foi suspenso e iniciadas pulsoterapias com metil-
prednisolona (seis infusões mensais por três dias) e ciclofos-

famida (recebeu três infusões mensais). Em julho de 2002
a paciente foi internada com insuficiência cardíaca conges-
tiva, evoluindo com piora da insuficiência renal (uréia
156mg/dl, creatinina 2,95mg/dl). Submetida a plasmaférese
por três dias, com piora progressiva da função renal (uréia
200mg/dl e creatinina 4,0mg/dl), iniciada hemodiálise por
três dias e, após, diálise peritonial. Evoluiu com febre,
broncopneumonia, peritonite bacteriana e choque séptico com
isolamento de Staphylococcus aureus e Stretrophomonas
malthophyla, necessitando de vários antimicrobianos
(vancomicina, meropenem; linezolida e sulfametoxazol-
trimetropin). Uma semana após a introdução de linezolida
e sulfametoxazol-trimetropin evoluiu com síndrome de
Stevens-Johnson, tendo sido utilizada a gamaglobulina
endovenosa. Em agosto de 2002 evoluiu para óbito com
hemorragia pulmonar e vasculites. A necrópsia mostrou
achados compatíveis com atividade e infecção generalizada
(broncopneumonia, abscessos cerebrais e peritonite
purulenta).

���	
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T.R.P., sexo masculino, 22 anos de idade, com diagnóstico
de LESJ desde os 10 anos, quando iniciou quadro de artrite,
eritema malar, pleurite, hematúria, proteinúria (2,55g/24h),
FAN e anti-DNA positivos. Em agosto de 1992 foi intro-
duzida terapia com prednisona e cloroquina e realizada
biópsia renal que mostrou GNPD. Em setembro de 1992
foi iniciada pulsoterapia com ciclofosfamida (sete pulsos
na fase indução, dois na fase de manutenção e recebeu
reindução com mais três pulsos). Este paciente apresentou
leucopenia e várias infecções na reindução com a pulso-
terapia de ciclofosfamida (sinusites e broncopneumonias),
sem controle da atividade da doença. Em janeiro de 1994
a ciclofosfamida foi suspensa e introduzida a azatioprina
por aumento da proteinúria (4,19g/24h). Em fevereiro de
1994 foi utilizada pulsoterapia com metilprednisolona em
razão da manutenção da proteinúria (3,54g/24h). Em
março de 1994 mantinha proteinúria (4,9g/24h), sendo
associado metotrexato à azatioprina e à prednisona. O
paciente evoluiu com melhora progressiva da proteinúria,
a qual normalizou em agosto de 1994. A azatioprina e o
metotrexato foram suspensos, respectivamente em maio e
outubro de 1998. Porém, em dezembro de 1998, o paciente
evoluiu com quadro de insuficiência renal aguda (uréia
472mg/dl e creatinina 1,4mg/dl) e proteinúria (2,55g/24h),
tendo sido submetido a três sessões de plasmaférese e
introduzido MFM (inicialmente 1g/dia, aumentado pro-
gressivamente até 2g/dia) associado à prednisona, com
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normalização da função renal em maio de 1998. Em junho
de 1999 apresentou novo episódio de insuficiência renal
aguda (uréia 173mg/dl e creatinina 4,5mg/dl), sendo
suspenso o MFM (2g/dia). O paciente foi submetido a três
sessões de plasmaférese e realizados pulsos mensais de metil-
prednisolona. Em fevereiro de 2001, em razão da manu-
tenção da proteinúria (0,7g/24h), foi realizada nova biópsia
renal que mostrou GM e introduzida ciclosporina. Em
agosto de 2001, seis meses após a introdução da ciclosporina,
evoluiu com remissão clínica e laboratorial.
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A doença renal é a principal causa de morbimortalidade
no LESJ(11,12). A GNPD e a GM são as classes histológicas
renais que apresentam pior prognóstico(13-15). Pacientes com
LES de início na idade adulta e com GM podem desenvolver
síndrome nefrótica com proteinúria persistente e/ou risco
aumentado de eventos cardiovasculares, porém seu trata-
mento permanece controverso: monoterapia com corticos-
teróides ou em combinação com imunossupressores. Por
sua vez na GNPD, os esquemas terapêuticos que incluem
ciclofosfamida e corticosteróide são os mais efetivos, apesar
de sua alta toxicidade(16,17). Aproximadamente 5% a 15%
dos pacientes com GNPD são refratários ao tratamento com
ciclofosfamida(18-21) e 30% a 50% desenvolvem insuficiência
renal ou doença renal terminal após cinco anos de doen-
ça(22-23). Além disso, infertilidade e infecções relacionadas
com a ciclofosfamida são duas grandes preocupações(24-27).

Com relação ao tratamento da nefrite do LESJ, a maioria
dos estudos é aberta, com pequenas casuísticas e baseados
nas experiências prospectivas dos serviços de reumatologia
pediátrica. Os corticosteróides constituem a primeira
escolha de tratamento, com altas doses de prednisona/
prednisolona ou com pulsoterapia com metilprednisolona.
Os imunossupressores mais utilizados para as classes histo-
lógicas renais III, IV ou V são ciclofosfamida (pulsos), azatio-
prina e/ou ciclosporina(1).

Entre as novas estratégias de tratamento, o MFM, utilizado
amplamente em transplantes de órgãos, tem se mostrado
eficaz em doenças auto-imunes como dermatomiosite, LES,
nefropatia por IgA, psoríase, vasculite sistêmica, pênfigo,
anemia hemolítica, doença inflamatória intestinal, uveíte
refratária, doença enxerto-versus-hospedeiro e síndrome
hemolítico-urêmica(28-33).

O ácido micofenólico, metabólito ativo do MFM, inibe
seletivamente a proliferação de linfócitos T e B, a formação
de anticorpos e a glicosilação de moléculas de adesão pela

inibição da síntese de nucleotídeos de purina e depleção
de trifosfato de guanosina de linfócitos e monócitos(34-36).
Desta forma, o ácido micofenólico reduz o recrutamento
de linfócitos e monócitos aos sítios de inflamação, contri-
buindo para sua ação imunossupressora em doenças auto-
imunes e rejeição de transplantes(37).

O ácido micofenólico também inibe a proliferação de
outros tipos celulares como as células mesangiais de ratos e
humanos(38). Em um modelo animal de GNPD, o trata-
mento com MFM diminuiu significativamente a hipercelu-
laridade glomerular, a gravidade do dano histológico, a
deposição de matriz extracelular e a proteinúria, sugerindo
que a inibição da proliferação mesangial é um dos principais
efeitos da droga(39).

A maioria dos estudos publicados sobre o uso do MFM em
nefrite lúpica é retrospectiva, não controlada, envolvendo um
pequeno número de pacientes e geralmente adultos.

Dooley et al.(40) estudaram 13 pacientes (16 a 48 anos)
com nefrite lúpica refratária (12 com classe histológica renal
IV e um classe V da OMS) tratados com MFM (0,5 a 2,0g/
dia) associado a prednisona por um período médio de 12,9
meses. A função renal e a proteinúria melhoraram signifi-
cantemente e alguns pacientes também apresentaram me-
lhora dos níveis séricos de complemento (C3) e de anti-
DNA. Eventos adversos incluíram estomatite herpética,
associada a leucopenia grave, leucopenia assintomática,
náuseas, diarréia, pancreatite e pneumonia sem leucopenia.

Chan et al.(41), em um estudo prospectivo, randomizado,
controlado, compararam a eficácia do MFM (1-2g/dia) e
prednisolona (grupo 1) com ciclofosfamida via oral e pred-
nisolona, seguido por azatioprina e prednisolona (grupo 2).
Foram estudados 42 pacientes adultos com GNPD, sendo
que 81% dos 21 pacientes tratados com MFM e prednisolona
apresentaram remissão completa e 14% apresentaram remis-
são parcial, comparado a 76% e 14% dos 21 pacientes do
grupo 2. Infecções foram observadas em 19% dos pacientes
do grupo 1 e em 33% do grupo 2. Diarréia severa ocorreu
apenas em um paciente do grupo 1. Outros eventos
adversos ocorreram apenas no grupo 2: amenorréia (23%),
alopecia (19%), leucopenia (10%) e óbito (10%). Cabe
ressaltar que a boa eficácia do MFM foi evidenciada em
uma população de pacientes lúpicos com função renal
preservada.

No estudo de Petri(42), contudo, dos dez pacientes adultos
com nefrite lúpica e proteinúria nefrótica tratados com MFM,
nenhum evoluiu com remissão completa (proteinúria<1,0g/
24h), embora tenham apresentado melhora da atividade
clínica (SLEDAI) e dos níveis séricos de anti-DNA.
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Briggs et al.(43) estudaram oito casos de adultos com
síndrome nefrótica ou insuficiência renal (três pacientes
com GM, dois com lesões mínimas, um com glomeruloes-
clerose segmentar e focal e dois com nefrite lúpica) tratados
com MFM (0,75 a 1,0g/dia), como monoterapia ou em
combinação com doses baixas de corticosteróide. Houve
redução significativa da proteinúria e/ou estabilização da
função renal, sendo possível a retirada do corticóide nos
pacientes que não apresentavam lúpus. O MFM foi bem
tolerado, sem evidências de toxicidade.

Figueiredo et al.(44) acompanharam 20 adultos com nefrite
lúpica (12 pacientes com GM) tratados com MFM durante
um ano, em associação com prednisona (100%) e azatio-
prina (70%). Quatro pacientes haviam recebido ciclofos-
famida anteriormente. Resposta parcial (redução da protei-
núria em pelo menos 50%) foi obtida em todos os pacientes,
com redução da dose de prednisona e aumento de albumina
sérica. Resposta total (proteinúria<0,3g/24h) foi obtida
em 11 pacientes (55%) e recidivas (piora da proteinúria ou
da função renal) foram observadas em três pacientes (15%).

A dose do MFM para doenças auto-imunes ainda é
controversa. Em nossos pacientes, a dose inicial utilizada
foi de 1g/dia, dividida em duas tomadas, como na maioria
dos estudos, chegando a 3g/dia.

Existe apenas um estudo multicêntrico aberto, na faixa
etária pediátrica, com o uso de MFM na nefrite lúpica.
Neste estudo, Buratti et al.(45) avaliaram 11 adolescentes
(idades entre 13,3 e 17,0 anos) com nefrite lúpica refratária
tratados com MFM (dose média de 1g/dia) durante 9,8
meses. Todos os pacientes receberam prednisona e sete
estavam em uso de hidroxicloroquina. A função renal
normalizou nos quatro pacientes com GM, mas não houve
melhora nos quatro pacientes com GNPD. Eventos adversos
foram observados em 73% dos pacientes e incluíram
infecções, leucopenia, náuseas, prurido, cefaléia e fadiga.

Gesteira e Montane(46) estudaram 13 pacientes pediátricos
(idade média de início da doença de 12,5 anos) com GNPD
que receberam seis pulsos mensais de ciclofosfamida (500
a 1000mg/m2/mês), seguidos por MFM (250-500mg/m2),
dose máxima de 1g/dia, acompanhados por um período
médio de cinco anos. Todos foram mantidos em uso de
prednisona 5 a 10mg/dia e hidroxicloroquina 200mg/dia.
Dois pacientes permaneceram com proteinúria em níveis
nefróticos e evoluíram para doença renal terminal em dois
anos. Nos demais pacientes houve redução estatisticamente
significante dos níveis de proteinúria, aumento dos níveis
séricos de albumina e aumento do clearance de creatinina.
Seis pacientes permaneceram em remissão por mais de cinco

anos. Dois pacientes apresentaram herpes zoster, dois
infecção por citomegalovírus, dois pneumonias bacterianas,
um varicela e um meningite tuberculosa.

Fu e Liu(47) relataram duas crianças lúpicas (uma com
sete e outra com doze anos de idade) com GNPD não
responsivas ao tratamento com ciclofosfamida e ciclos-
porina, que responderam satisfatoriamente ao tratamento
com MFM.

De nossos casos, duas pacientes responderam ao MFM:
uma nefrite lúpica classe IV (caso 1) e outra classe V (caso 2).
A resposta mais rápida e eficaz ocorreu na paciente com
classe V, assim como observado por Buratti et al.(45). O
paciente com GNPD (caso 1) apresentou resposta parcial,
com melhora significativa da proteinúria de 24 horas.

No entanto, a paciente com GNPF (caso 3) evoluiu com
piora da proteinúria e insuficiência renal três meses após
introdução do MFM e o outro paciente com GNPD (caso 4)
apresentou melhora inicial da proteinúria, mas após seis
meses de uso do MFM evoluiu com insuficiência renal,
sendo necessária sua suspensão.

Quanto aos eventos adversos, não observamos alterações
clinicas ou laboratoriais relacionadas com o MFM.

A opção do uso de imunossupressores para a nefrite do
LESJ foi individualizada para cada paciente de acordo com
a literatura médica, experiência anterior do nosso grupo e
disponibilidade do medicamento no momento da sua
introdução. A terapêutica na nefrite do LESJ ainda perma-
nece controversa. A maioria dos estudos indica o uso de
corticosteróide associado à pulsoterapia com ciclofosfamida
na GNPD(1,4,7,48), como utilizado nos casos 1 e 4. Por sua
vez, alguns autores canadenses sugerem a azatioprina como
a droga imunossupressora preferencial na nefrite lúpica
(Classe histológicas II, III, IV ou V)(49). Neste estudo eviden-
ciou-se uma sobrevida de 94% com 11 anos de seguimento.

O tratamento permanece controverso nas nefrites GNPF
e GM, permitindo o uso isolado de corticóide ou em combi-
nação com os diversos imunossupressores (azatioprina,
ciclosporina, metotrexato e MFM) utilizados de acordo com
a experiência de cada centro. Recentemente, a pulsoterapia
com ciclosfosfamida tem também sido indicada no
tratamento inicial da GNPF no LESJ(48).

Em nossa Unidade de Reumatologia Pediátrica, o MFM
é indicado nas nefrites refratárias aos corticosteróides, via
oral ou endovenosa, à pulsoterapia com ciclofosfamida, à
azatioprina e ciclosporina e particularmente nos pacientes
com GM. Nos pacientes pediátricos com nefrite lúpica
refratária, estudos clínicos prospectivos controlados são
necessários para comprovar a eficácia do MFM.
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