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INTRODUGAO: O lupus eritematoso induzido por farmacos (LEIF)é uma doenca
autoimune que possui surgimento inesperado apdés o tratamento com determinados
farmacos.Essa doencga é caracterizada por apresentar sintomas
como artralgia, anemia, febre, mialgia e lesGes de pele. Entre as
alteracdes hematoldgicas, s&o encontradas redugao do numero de hemacias, de leucécitos
e de plaquetas. Dentre o0s medicamentos causadores desse problema de saude, a
procainamida € umdos mais associados a ocorréncia dessa enfermidade. Esse
medicamento € um antiarritmico da classe 1A e seu uso continuo, por mais de 30
dias, ¢ um dos fatores descritos como indutor do LEIF. OBJETIVO:Descrever os
mecanismos pelos quaisa procainamida age notecido hematopoiético que podem
estar relacionados ao surgimento do LEIF. MATERIAIS E METODOS: Trata-se de um
estudo descritivo, do tipo reviséo de literatura, com abordagem qualitativa. Foram utilizadas
as seguintes palavras-chaves: “Lupus
eritematoso”, “procainamida”, “doenca autoimune”. Foi realizada uma busca por esses
descritores no DECS, com o fito de analisar se esses termos estavam disponiveis. As
bases de dados que serviram para o estudo apresentado foram SciELO, PubMed e Google
Académico. Foram encontrados 230 artigos, dos quais utilizaram-se 37 para redacgao de
pesquisa em virtude da data de producao entre os anos de 2020-2024 e descreverem a
atuacao do farmaco citado no organismo que ocasiona o LEIF. RESULTADOS: Observa-
se que a fisiopatologia do lupus eritematoso induzido por farmacos permanece pouco
esclarecida. Porém, é relatado que a procainamida possui a capacidade de inibir a
acetilacdo do DNA das células T, alterando o funcionamento da metiltransferase do
DNA (DMNT-1). Ademais, ha um aumento da expressao do antigeno relacionado com a
fungao linfocitaria 1, o que resulta em reatividade exacerbada das células T. Além disso, a
procainamida pode formar metabdlitos reativos que possuem a capacidade de alterar a
tolerancia central das células T, tornando-as autorreativas, contribuindo assim para o
desencadeamento da autoimunidade. Outraacdo que o farmaco em questao
possui € a ativagdo dos receptores muscarinicos dos neutrdfilos, condicdo que
desencadeia a formagdo de NETs, uma rede constituida por proteinas do citosol e DNA
nuclear que se forma durante a apoptose dos neutréfilos, que podem ativar linfécitos T e
induzir a producdo de autoanticorpos. CONCLUSAO: embora os mecanismos
fisiopatoldégicos da LEIF ainda ndo sejam bem compreendidos, os estudos mostram
o envolvimento de alteragdes da expressdo génica linfocitariae o aumento da
producao de fatores dos neutréfilos, provocando reagao autoimune
com acometimento de células sanguineas e de plaquetas, e de outros tecidos do
organismo. Portanto, o0s mecanismos subjacentes a essa doencgaestdo sendo
elucidados, permitindo uma melhor compreensao da sua fisiopatologia e contribuindo para
o desenvolvimento de novas estratégias para o manejo dessa condigao.
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