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ANTECEDENTES

Durante el embarazo existen cambios en la funcidén rensl, el flujo plasmatico
renat (FPR) aumenta un 50 — 70% por encima de lo normal durante los dos
primeros frimestres y se mantiene en un 40% mas de lo normal en el tercer
trimestre. (1) La filtracién glomerular (FG), se eleva a partir de la cuarta semana
de gestacion y alcanza un maximo del 150% de io normal & las frece semanas
(2); lo anterior debido a una vasodiiatacién renat con reduccion del tone de las
artericlas aferente y eferente condicionado por un lado a la expansion del
voiumen extracelular, y por ofro lado debidc a la accidn de sustancias
vascdilatadoras tales como el Oxide nitrico, prostaglandinas, dopamina, péptido
auricular natriurético entre otros (3)

Otro de los cambiocs ademas del incremento en el FPR vy FG durante el
embarazo es el incremento de la depuracion y excrecion del acido 0fico, con
disminucién de los niveles séricos. Es fundamental conocer estos cambios para
valorar las enfermedades renales en mujeres embarazadas. {4)

El prinicipal problema que complica el embarazo en mujeres con una nefropatia
subyacente, es la hipertension arterial, que puede observarse incluso en
ausencia de insufiencia renal.(5) El embarazo en mujeres con todos los fipos de
nefropatias, se asocia con aparicidn o exacerbacién de proteinuria preexisiente,
(8) Con frecuencia se desarrclla sindrome nefréticc en mujeres que excretan
56lo una pequefia cantidad de proteinas antes def embarazo, especialmante en
aquellas con glomeruiopatias. (7)



La aparicion de proteinuria se debe a un aumenic de la carga filtrada de
proteinas, la cual se observa en minimo grade en las embarazadas normales;
mientras que la proteinuria intensa aislada, en ausencia de hipertension arterial
ni deterioro de la funcidén renal, se asocia a buenz evolucion del embarazo.
(8)La proteinuria en ranges nefréticos cuando se presenta con marcada
hipoalbuminemia durante el primer trimestre del embarazo es un importante
factor de riesgo para pérdida fetal, prematuridad v retardo en el crecimiento
intrauterine. (9)

El Lupus eritematos sistémico (LES) es un padecimiento del tejide colageno gue
afecta numerosos drgancs como piel, arficulaciones, corazdn, pulmones,
sistema nerviosc central v rifién; (10) es mas frecuente en mujeres de edad fértil
y en una proporcién de 9:1 en relacion al sexo masculino. Ei predominio de la
enfermedad en la mujer y la tendencia a la activacién de los sintomas durante el
embarazo y post-parto inmediato sugieren que los estrégenos juegan un papel
importante en la exacerbacién de la enfermedad. {11-12)

El mayor riesgo de morialidad de pacientes con LES se da en aquelios con
afectacion renal progresiva;, mas del 50% de los enfermos van a desarrollar
nefritis Iipica. (13) Cuando el lupus se encuentra activo en el momento de la
concepcion, el riesgo de deterioro de la funcidn renal es mayor; una crisis activa
desarrollada durante la gestacién, lleva a riesgos de exacerbacién de la
enfermedad con muerte fetal, mas frecuente en el segundo trimestre. (14)

Cuando se presenta proteinuria en rangos nefroticos en pacientes con Lupus
eritematoso sistémico (LES) se considera a la biopsia renal percutanea como el
procedimiento mas valioso para el diagnodstico, definicién del pronastico y toma
de decisiones terapéuticas. {15)



La Organizacién mundial de Salud ({OMS) en su (ltima clasificacion morfologica
de la neiritis lgpica de1995 {16-17) describe seis clases:

I Glomerulos normales

Il Alteraciones mesangiales aisladas { mesangiopatia).
Hl Glomerulonefritis segmentaria y focal.

I Glomerulonefritis proliferativa difusa.

V' Glomerulonefritis membranosa difusa.

V1 Glomerulonefritis esclerosante difusa.

El curso clinico de la nefritis Iipica es impredecible particularmente después del
empleo de esteroides o inmunosupresores como ia ciclofosfamida, azatioprina o
ciclosporina A; se ha considerado a la ciclofosfamida como teratdégenica cuando
se utiliza en el primer trimestre, con riesgo de supresién de la médula dsea fetal
ademas de algunas publicaciones que reportan cancer de tircides en nifics
expuestos a la misma intrautero (18).

Los esiercides a altas dosis producen hipertension arlerial incontrolable siendo
necesario terminar el embarazo para facilitar el control de la presion arterial, ésto
cuando no son efectivas medidas ferapéuticas como la alfametildopa,
hidralazina, algunos beta blogueadores como el atenclol, ya que los inhibidores
de la ECA se asocian a oligohidramnios y anuria; asi como muerte neonatal
entre el 80-83% por hipoplasia pulmonar. {18 -21)



Recientemente Zulman y cols. reportaron que el 70% de mujeres embarazadas
con nefritis tWpica proliferativa difusa tuvieron exacerbacion clinica y seroldgica
de la enfermedad duranie el embarazo; mencicnando también muerte materna y
vasculopatia placentarna. {22). Cameron v cols enfatizaron la importancia de las
lesiones tubulointersticiales en la evolucidn a insuficiencia rena!l crénica,
particularmente en las embarazadas con nefiitis I0pica proliferativa difusa{clase
IV de la OMS). (23)

En consenso general se demuestra que durante el embarazo se agrava el curso
de una enfermedad renal con deterioro del filirado glomerular, sindrome
nefrético, hipertensidn arterial y pérdida fetal (24)

JUSTIFICACION

Estudios previos han demostrado que en mujeres con nefritis lipica se produce
una exacerbacién en el deterioro de la funcién renal durante el pericdo de
gestacion y posterior al embarazo.

Se ha demostrado una gran incidencla de muerte fetal, prematurez y retardo en
e! crecimiento intrauterino  cuando existe actividad Ipica o deterioro de la
funcién renal, por lo anterior se revisardn una serie de casos de mujeres
embarazadas con nefritis |Upica proliferativa difusa.



PLANTEAMIENTG DEL PROBLEMA

¢ Cual es la evolucidn de la funcién renal en pacientes embarazadas con
nefropatia lpica proliferativa difusa inactiva ?

i Cudl es la evolucidon del embarazo en pacientes con nefropatia [(pica
preliferativa difusa inactiva ?



OBJETIVOS

1.- Evaluacién basal, trimestral y posparto de la funcién renal de pacientes
embarazadas con nefropatia lUpica proliferativa difusa inactiva.

2.- Evaluacién del embarazo en pacientes con nefropatia lGpica proliferativa
difusa inactiva.

TiIPO DE ESTUDIO:

Serie de casos.

DISENO DEL ESTUDIO :

Retro — prospectivo.



MATERIALES Y METODOS

Se estudiaron siete casos de mujeres embarazadas entre los 22 y 35 afios de
edad con nefritis ldpica proliferativa difusa (Clase IV de la OMS) de una
poblacién de 50 pacientes con nefiitis ilpica en el servicio de la consuita
externa del HE C.M.N SIGLO XXI. Casos detectados de enero de 1998 a
diciembre del 2000.

Se les realizd el diagndsticos de LES por los criterios de la Asociacion
Americana de Reumatologia (ARA). Las pacientes ingresaron con sindrome
nefrdtico, sedimento  urinario activo e hipocomplementemia. Se les practicéd
biopsia renal percutdnez con diagnéstico histopatoldgico de glomerulonefritis
proliferativa difusa {Clase IV de la OMS) con microscopia de luz incluyendo
criterios de actividad y cronicidad e inmunofluorescencia. Todas recibieron
bolos de metilprednisclona a dosis de 1 gi/ m2 por tres dias consecutivos como
terapia de induccidn, continuando con ciclofosfamida endovenosa a dosis de
0.8 -1.0 mg / m2 sc. mensual durante seis meses, con remisién delf sindrome
nefrotico.

El embarazo se inicid entre tres v diez afios posterior al diagnostico de nefritis
ltpica lLos criterios de inclusion comprendian a pacientes embarazadas a
quienes se realizé el diagnédstico por amenorrea y prueba inmunologica del
embarazo { gonadotropina coridnica), con depuracion de creatinina normal y
diagnostico histopatoldgico de nefritis |Upica proliferativa difusa inactiva al
momento det embarazo, descartando por interrogatoric directo ticeras orales,
rash cutaneo, caida del cabello, artralgias vy otros. Se excluyeron aquellas
pacientes con actividad de LES, deterioro de la funcidn renal, pacientes con
nefritis lGpica clase | il Il V y V] de la OMS y aborto o muerte fetal durante la
gestacién.



Una vez documentando el embarazo se les hizo seguimiento mensual evaluando
en la consulta exderna, peso de la pacients, signos vitales, criterios clinicos de
actividad de LES, filtrade glomerular medido por depuracidn de creatinina en
orina de 24 horas, proteinuria de 24 hrs, complemento sérico { C3 y C4) medidos
por prugba de inmunoturbidimetria, Anti-DNA medida por prueba de
radicinmuncanalisis (RIA), hemoglobina y acido drico; se realizé monitorizacion
fetal por el servicio de Neonatologia y Gineco-obstetricia, al final del embarazo
se registro el peso del producto.

Todas las pacientes recibieron prednisona a dosis bajas entre 5-10mg cada
24hrs, una recibio azatioprina 75mg/ dia. Previo al embarazo se suspendieron
los Inhibidores de la enzima convertidora de Angiotensina (IECA) por el efecto
deletereo sobre ef fefo; continuando con la administracidén de sifametiidopa e
hidralazina para ef control de la presion arterial.

ANALISIS ESTADISTICO

ANOVA de medidas repetidas.Los resultados se exprésaron comc medias y
desviacién estandard .



RESULTADOS

Se seleccionaron 7 pacientes embarazadas con una media de 28.5 =6.5 afios de
una poblacion de 35 mujeres con diagndstico histopatolégico por microscopia de
tuz de nefritis lipica proliferativa difusa { tabla 1.

‘TABLA. 1 DATOS GENERALES DE PACIENTES EMBARAZADAS CON NEFRITIS LUPIGA PROLIFERATIVA DIFUSA

N=7
TRATAMIENTO TRATAMIENTO THEMPO CON NL
EDAD |SEXO{DIAGNOSTICO INMUNOSUPRESOR [ANTIHIPERTENSIVO  |PROLIF. DIFUSA *| MB | PAM
23] F [Es-NLPD PREDNISONA ALFAMETILDOPA 3] 148 e
35| F [LESNLPD PREDNISONA ALFAMETILHIDRALAZINA sl 138 108
zal F [LES-NLPD PREDNISONA ALFAMETILDOPA 1 145 e
22| F_|LES-NLPD FREDNISONA ALFAMETI/HIORALAZINA 4] 32 110
28] F_|[LES-NLPDVEMC [PREDNISONA ALFAMETILDOPA s 128 @
| 31 F [LeSNLPD PRED+ AZATIOPRINA {ALFAMETIL/HIDRALAZINA | 31 129 13
128 F |LEsiFD PREDNISONA j\LFAMETiUHIDRALAZ!NA | 8l 131 101

LES-NLPD Lupus EMmemawso Sisténuco- “efrilis 1pica proltleran a difusa
EMC Enfermedad Mixta ded Tordo Coneetis o

» Tiempo o afios tramscurndo eatre 12 biopsta renal 3 embaraso

Se establecid e grado de actividad y cronicidad , predominando la proliferacion
celular, necrosis fibrinoide e inflamacién intersiicial como datos de actividad, con
una media de 6 42/24 | la cronicidad se reportd con una media de 1 14/12 con
predominio de lesidn tubulo intersticial (tabla 2).

TABLA Z CRITERIOS DE AGTIVIDAD Y GRONIGIDAD DE LAS PACIENTES EMBRRAZADAS
COK REFRITIS LUFICA PROLIFERATIVA DIFUSA K =7

PAGIENTES | 1 2 3]
ACTIVIDAD & } [
Frofieratan calola- T

Newosts fibnnage” . +

T+ ¥ a4 e

Canorres © L

Semlunas celoares :‘» i +
| TRRNEGE Mdlings, L i ]

(Asas de alamyre
InEira0c leusodtano +

In"amacen interstial + o 4 + +
TATAL ACT{VbAD 424 | Ti24 624 | w24 arz4 124 %2

WEDIA DE ACTVIDAS W=7 _ 64224
CRONICIDAD ¢ . [
Esclerosss ologula. ! '
Semilunas fbusas

i F
Fisrosis intersupal + +
T

leutatia waonar 1
[ToTAL CRomscipap | uiz |

WMEDIA DE CRONICIDAD N=T 144

& Bofewena de 24
" purnar 6 gole
¢ Refereut de 3



El firado glomerular basal de los 7 pacientes reportd una media de 112 miimin
y de de = 27.4 la media del primero, segundo y iercer trimestre fué de 128.2+
248 ;1018 + 285 vy 113 =194 mimin respeciivamente, sin significacion
estadistica {fgura 1)

140
120
100

80

50 126

DCr miimin

48

20

FGB i 2 3 FG
POST.

Fig.1. Comportamiento del fitrade glomernkar basal (FGB) , durante el embaraze

frimestral (FG i, 2, 3) ¥ posiparte (FGpost) medido através de Der
l.a creatining sérica se mantuvo en limites normales durante el periodo
gestacional con una media basal de 0.9 = 0.18 mg/di ; v con unha media de
098 +012;088+0.15yde 0.90 + 0.14 mg/dt en el primero,segundo y tercer
trimestre respectivamente ; con una media postparto de 0.85 = .28 mg/dl; los
niveles de acido drico estuvieron al doble del valor esperado con una media
hasal de 6.4 = 2 mg/dl manieniendo una media de 6 =1.9 mg/dl en el primer

timestre. (figura 2) 0 Cr.Serica © Ac. Urico

myg [ df

0.9

035 111

" CrS/AcU B 1 2 3 CrS/Acy
Post

Fig. 2. Evolucién de 1a media de Creatinina sérica y Acide Urico durante e! periodo basal
(Cri/AcUB) trimestral (Cr8/AcU 1,2,3) y postparto (CrS{acl posty
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Dos pacientes se embarazaron con proteinuria negativa en orina de 24hrs,
mantuviéndose negativa en la gestacion y en el postparto; una paciente finalzd
el embarazo con proteinuria aisiada en rango nefrético, pero sin incremento en
relacién a fa reportada en ei momenio de ia concepcidn.

El valor minimo de proteinuria se observd en el tercer trimestre con 1.0 =08
g/24hrs v un maximo de profeinuria en el postparto con una media de 1.9 = 1.45
gf24hrs (Figura 3).

-

FROTB i 2 3 PROT POST

Fig 3. Comportamiento de la media de 1a proteinuria en 24krs basal (protB).
triinestral {prot 1,2,3) y postparto (prot post} N=7

Ninguna de las pacientes presentd hipocomplementemia, ni positividad en ef
anti-DNA  Una enferma inicié con consumo de complento (C3) por io que recibid
azatioprina a razén de 1 2mgfKg/dia (75mg/dia) permaneciendo con C4 normal y
anti-DNA nagativo, sin presencia de manifestaciones exirarrenales de LES

Los valores de hemogiobina no sufrieron alieraciones estadisticamente
significativa El reporte de la media de hemoglobina fué de 12.7 <1013 =07y
131+ 067 gldl en e primero, segundo vy tercer ftrimestre
respectivamente,durante el posparto se reportd una media de 129 = 0 62
{figura 4).
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1
135
g
3 13-
137
=
125 13 1l 129
27
4 - —_
HEB 1 2 5 HE POST

Fig 4 Hemoglobina basal (Hb B} derante el embarazo trimestral (Hb 1,2,3) ¥ post
parte (Hb post) N=7

La media de la PAM fue de 100 mmHg presentando mayor incremento duranie
el tercer trimestre (113 =8.4 mmHg), con una minima en el postparto de 84.7 =
8.8 mmHg (Figura 5).

2
118
106 {—-—-
m 3
T 1
E 9y |
B 1002
%2 9 Y a7
8 i
koY - |
PAMB 1 2 3 PAM POST

Fig 5. Comportamiento de la media de la Presudn arterial media (PAM B), cada
trimesire derante ef embarazo (PAM 1,2,3) ¥ post parto (PAM post)



Una paciente tuvo parto distocico, obteniéndose producto por cesarea en la
semana 30, previa maduracion pulmonar fetal con dexametasona, con peso at
nacer de 1700 g. El peso del producto al nacer de las siete pacientes reporic
una media de 2028 = 215.7 g, con una media de semana gestacional de 35.4
2.8 SDG (Tabla. 3). La indicacidn de la cesérea fue por presentar enfermedad
mixta de! tejido conectivo, “calcinosis cutis” y nefritis iGpica proliferativa difusa.

TABLA 3. PESC BEL PRODUCTO AL NACER Y SEMANAS BE
GESTAGCION N =7

PACIENTE [PESO DEL PRODUCTC GR.|SEMANAS DE GESTACIO
1 2100 37
z 1600 34
3 2050 38|
4 1950 35
5 2400 36|
6 2100 36
7 1700 30

' MEDIA 2028.57 +- 245.74 35.42 +- 2.82

13



DISCUSION

De una poblacién de 50 pacientes con nefritis lipica (NL) en [a consuita externa
del servicio de nefrologia del HE CMN giglo XXI ,35 pacientes (70%) se les
realizé el diagndsiico de nefritis lipica proliferativa difusa ( NLPD) ,de éstos,?
pacientes {20%) se embarazaron en ausencia de factores de riesgo. Sin
actividad clinica ni serologica del LES,el embarazo fue normoevclutive v la
funcidn renal no se deteriord a pesar de fa glomerulopatia preexistente.

En este grupo de pacientes embarazadas con NLPD en el primer trimestre el FG
aumento 11%,disminuyé 10 % en el segundo trimestire se restablecié a valores
similares al FG basal en el tercer trimesire. Estos cambios hemodinamicos
difieren del embarazo normal, en donde se presenta un aumento del FG del
150% al final del primer tnmestre; (9) una posible explicacion es que debido al
dafio renal preexistente, la reserva renal se encuentra disminuida y por lo tanto
perdida ta capacidad compensadora para hiperfiltrar,

Los niveles de acido arico ([ AU ) en este estudic se encontraban elevados
desde anies del embarazo, atribuible en parte al uso de diuréiicos (26} v,
durante el periodo gestacional, dichos niveles se mantuvieron en promedio de 6
= 1 9 mg/d! sin diuréticos; en contraste con en el embarazo normal en gque 1os
niveles premedio de AU son de 3 magrs/dl, debido al incremento del FG y
excrecidn de esta sustancia. Los posibles factores contribuyentes 2l
mantenimiento de ios niveles de AU en estas pacientes se explica tanto por la
disminucién del FG y como per disminucion la excrecidn urinaria.
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El tiempo promedio de remisién clinica clinica del LES y de la NLPD en nuestras
pacientes fue de 8.7 afios, este tiempo de inactividad se considera que influyd
en la buena evolucion de la funcién renal asi como a la ausencia de la
exacerbacidn de la enfermedad sistémica durante el embarazo. (Tabla.1). El
efecto vy los resultados del embarazo en mujeres con NLPD es confroversial;
Fine LG v cols. reportaron gran incidencia en la declinacion de la funcion renal y
exacerbacidn del LES, cuando la enfermedad se enconiraba active en &l
momento de la concepcidn. Las mujeres embarazadas con enfermedad renal,
representan una categoria de alto riesgo para el binomio madre-feto,
considerando los esirégenos como un importante factor en la génesis de
aquellas pacientes que debutan con nefritis l{ipica en el pericdo gestacional.

El control adecuado de la presidn arterial en nuestras pacientes con
antihipertensivos como  alfametildopa, hidralazina e inmunosupresores, para
mantener en remision el LES y 8 NLPD con dosis bajas de prednisona (5-
15mgfdia) y azatioprina se consideraron factores importantes en el buen
prondstico para el embarazo sin pérdida fetal y con adecuado peso de! producto
para la edad gestacional. Hayslett JP vy cols. reportaron gue el 20% de 30
embarazadas con NL presentaron pérdida fetal relacionada con la dosis de
prednisona cuandeo era igual ¢ superior a 20mg al dia. (9) A todas las pacientes
se les suspendid el tratamiento antihipertensivo con Inhibidores de la Enzima
Convertidora de Angiotensina (IECA), ésto por la asociacion a oligohidramnios y
anuria, ademas de muerte neonatal en aproximadamente en un 90 % por
hipoplasia pulmonar

Eil grado de proteinuria de nuestras pacientes reporié una media de 1.9 =1.46
g/24hrs, sin asociacidn a declinacion de ia funcidn renal, ni a muerte fetal, Fine
LG y Ledn G. reportaron en una poblacién de 40 embarazadas con nefritis Wpica
que un 48.2% presentaron proteinuria de mas de 300mg en 24hrs, o que se
asocid a pérdida fetal en un 38 5 % y a un 45.5% cuando se asocié a declinacion
de la funcidn renal (27). Ei grado de proteinuria en nuestro estudio estuvo en
relacion directa con el grado de cronicidad. Lo anterior demuestra que una
proteinuria aislada con un buen conirot de la presion artenal y sin alteracion en
el filtrado glomerular, se asocia a buena evolucidn del embarazo (28)
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En este sstudic la hemoglobina (HB) se mantuvo dentro de los valores normales
durante el periodo gestacional y con un promedio pospartc de 12.8 + 0.8g/dl.
Ovaile MI. y Nagel R. informaron que [a anemia en pacientes con NLPD es
debida a bajos niveles de eritropoyetina endégena, independiente de la
depuracion de creatinina (29). Fairley KF y cols. demostraron una exacerbacion
de la anemia en embarazadas con LES de caracteristicas normdcromica y
normocitica (30). El control adecuado de la HB se explica por ausencia de
hemdlisis autoinmune debido a inactivacién de la enfermedad sistémica yv ala
ausencia de falla renal, principales faciores de riesgo en la anemia del paciente
con LES.

Dackhamn DK y cols. consideraron gue la NLPD se asocia a peor pronédstico
para e! producto que el resto de la clasificacion histoldgica de ta OMS (Ill, V y
Vi) (31). Sin embargo en nuestra serie, atin cuando es peguefa, los productos
fueron eutréficos acorde a su edad gestacional y sin complicaciones inmediatas
postparto.
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CONCLUSIONES

En el presente trabajo podemos concluir que en pacientes con LES y NLPD no
es una contraindicacion absoluta si el embarazo es deseado, siempre y cuando
no existan factores de alto riesgo concomitante, tales como actividad l0pica,
hipertensidn arterial, proteinuria o deteriroro de la funcidn renal.

Un adecuado controf prenatal que incluye vigilancia periddica de la funcidn renal,
control de la hipertensidn arterial, uso 6pfimo de inmunosuprescres para previr la
actividad del LES, son primordiales para el prondstico del binomio {madre- feto},
como se mostré en el presente estudio

17



BIBLIOGRAFIA

10.

11.

. Katz AL, Davison JM, Pregnancy in women with kidney disease, Kidney Int

18: 192-206, 1980.

Dainis E,Sabafini S: The eiffect of pregnancy on renal funtion: Physiology and
pathophysiclogy. Am J Med Sci 1992 303; 184 — 205,1992.

Gallery EDM, Brown MA: Volumen homeostasis in normal and hypertensive
human pregnancy, Clin Obstef Gynaecol 1 835-851, 1987.

Remuzzi G, Ruggenenti P: Prevention and treatment of Pregnancy-
Associated Hypertension, Am J Kid Dis 18: 285-298, 1891

Brown MA, Whitworth JA: The Kidney in hypertensive pregnancies — Victim
and Villain, Am J Kid Dis 20 427-437, 1992.

Christianson RE: Estudies on blood presure during pregnancy, Am J Obstet
Gynecol, 125.509-513, 1978

Hayslett JP, Interaction of renal disease and pregnancy, Kidney Int 25. 578-
587, 1984

Lindheimer MD, Katz AL: The Kidney in pregnancy, Neng/ J Med 283: 1095-
1097, 1970

Hemmelder MH, Dick Z, Fidler, V, Paul E: Proteinuria: A risk Factor for
pregnancy —related renal function decline in primary glomerular disease?, Am
J Kid Dis 26:187-192, 1995.

Jungers P, Chauveau D' Pregnancy in renal disease, Kidney Int 52: 871-885,
1997.

Zuniga-Armendariz VA, La Nefropatia [lpica, Nefrologia Mexicana 19: 21-
27,1998,

18



12.Mills JA, : Systemic lupus erythematosus , N Eng J Med 330" 1871-1877,
1994

13. Berden JHM: lupus nephritis, Kidney Int 52:538-558, 1997.

14, Austin HA JIk Prognostic factors in lupus nephritis, Am J Med 75:382-391,
1883

15.Bobrie G, Liote F, Houillier P, Grunfeld JP, Jungers P: Pregnancy in lupus
nephritis and related disorders, Am J Kid Dis 9: 339-343, 1987.

16.Schwartz MM, Lan SP, Berstein J ef al: Role of pathclogy indices in the
management of severe lupus glomerulonephritis, Kidney Int 42: 743-748,
1992,

17.Cameron JS,: Lupus nephritis, J Am Soc Nephrol, 10: 413-424, 1999

18.Mosca M, Pasquariello A, Tavoni A, et al : Predictors of renal outcome in
diffuse proliferative glomerulonephritis in systemic lupus erytehmatosus,
Lupus 8: 371-378, 1997.

19 Bansal VK, Beto JA: Treatment of lupus nephritis:a meta-analysis of clinical
trizls, Am J Kid Dis 29: 193-199, 1997.

20.Ackeman GL : Altemate-day steroid theraphy in lupus nephritis, An Intemn
Med 72: 511-519, 1970.

21.Danovitch MB, Nissenson AR, Conolly ME, et al: Systemic lupus
erythematosus in pregnancy, Ann Intem Med 94: 667-677, 1981.

22 Felson DT, Anderson J: Evidence for the superiority of iInmunosuppressive
drugs and prednisone over prednisone alone in lupus nephritis, N Engl J Med,
311: 1528-1533, 1984,

23.Zulman Ji, Talal N, Hoffman GS,Epstein WV, : Problems associated with the
management of pregnancies in pafients with systemic lupus erythematosus, J
Rheumatol 7: 37-49, 1990.

19



24 Alexopoulos E: Cameron JS, Hanley BH: Lupus nephritis: Correlation of
interstitial cells with glomerular function, Kidney int 37: 100-109, 1980.

25.Lochshin MD, Reinitz E, Druzin ML, et al: Lupus pregnancy, Am J Med 77:
893-898, 1984.

268.Kahn AM Effect of diuretics on renal handling of urate. Seminars Nephrof |
8:305, 1988.

27.Fine LF and Ledn G: Systemic lupus Erythematosus in pregnancy, Ann
intern Med, 84: 667-677, 1981

28.Jungers P, Houillier P, Forget D. et al: influence of pregnancy on the course
of primary chronic glomerulonephritis. Lancet ; 348: 1122-1124, 1995.

29, Ovalle M, Nagel, R. :Erythropoietin levels in patients with systemic lupus
Erythematosus, Arthrits Rheum, 34 174 A: supp 8, 1991,

30.Kotessis PS, Paraskevopoulos A, Papageorgiou 1. Et al: Successful use of
recombiant human erythropoietin in a pregnant woman with lupus nephritis.
Am J Kid Dis 26: 781-784, 1995.

31.Dackman DK, Lam SS: Lupus nephritis and pregnancy; Q J Med 300: 315-
324, 1992

20



	Portada 
	Índice 
	Texto
	Conclusiones 
	Bibliografía 

