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LUPUS ER1TEMATOSO S1STEMICO Y EMBARAZO

Ea Introduccidn.

lL.as colagenopatias constituyen un grupo de pade-

cimientos que tienen como comin denominador un componente
inmunoldgico. Su relacidén con el embarazo puede manifestarse
de diferentes maneras en los distintos padecimientos y aun,
dentro de una scla entidad. Asi la colagenopatia puede
manifestarse por primera vez en el embarazo; un grupo de pa-
cientes con enfermedad conocida pueden agravarse, y en otros,
puede incluso haber cierta mejoria.

Este grupo de padecimientos frecuentemente involucra al
sistema cardiovescular y renal, por lo que pueden confundirse

-

con complicaciones propias del embarazo como la enfermedad
hipertensiva dei embarazo.:' . o |

Varios problemas se suscitan en relacién a la fertilidad;
como dificultad para embarazarse, aborto habitual, efectos
teratdgenos de los medicamentos, y, especialmente los efec-
tos del embarazo sobre la enfermedad y viceversa, de la en-
fermedad sobre -l embarazo y sobre el feto.

El Lupus Eritematoso Sistémico (LES) es un padecimiento
que puede afertar diferentes organos y sistemas en forma

generalizada y, frecuentemente se presenta en mujeres de

edad reproductiva.



Hasta hace algunos afnos las pacientes con LES tenian un
mal prondstico reproductivo; sin embargo, los avances tera-
petiticos y el mejor conocimiento de la enfermedad han per-
mitido en muchcs casos mejorar la morbimortalidad tanto para
la madre como par« el feto.

otras colagencpatias como la Artritis Reumatoide (AR),
Esclerodermia y Poliarteritis Nodosa, en orden de frecuencia,
pueden también asociarse con el embarazo con efectos variables
sobre el mismo.

En 1983 Hench publica el caso de una mujer embarazada con
AR activa y cita casos que mostraron mejoria con el embarazo.
La AR tiene pocos efectos adversos sobre el embarazo 6 el resul-
tado del mismo, sin embargo pueden aparecer, particularmente
si hay afeccion d= la cadera. (26,28).

Persellin sepala que de las remisiones, el 795% s¢ presen-
ta en el primer trimestre, el 20% en el segundo triméstre Y

.
5% en el tercer trimestre; sin embargd ‘es universal la recaida
post parto que generalmente aparece en el primer mes‘y, mas
sequramente a los 6 meses.

El acido acetil salicilico es la droga de eleccién inicial
para el tratamiento de la AR en el embarazo; su uso prolonga-
do puede aso-iarse con gestacién y parto prolongados, morta-
lidad perinatal y hemorragia obstétrica.

Agentes anti-intlamatorios no esteroides como la Indometa-
cina se han relacionado con el cierre prematuro del conducto

arterioso fetal cuando se administra a la mujer embarazada.



La Esclerodermia es una enfermedad de causa desconocida,
caracterizada por fibrosis del tejido conectivo. La afeccién
de pequifias arteriolas y capilares en ésta enfermedad tiende
a producir insuficiencia vascular. Puede estar localizada
en la piel (Esclerodermia Lineal 6 Mdérfea) y, si estdn afec-
tados otros &rgonos 6 sistemas organicos, la enfermedad se
denomina Esclercsis Sistémica Progresiva (ESP). La enfer-
medad puede ser leve 6 muy grave y acortar la vida del pa-
ciente. Sin embargo, casi todos los pacientes muestran un
progreso lento de la enfermedad. El inicio es incidioso
y se manifiesta por fendémeno de Reynaud, debilidad impresisa,
pérdida de peso, edema de manos, artralgia poliarticular y
rigidez difusa con dolor. Hay una unica forma de ESP cono-
cida con el nombre de Sindrome de CRST, que se manifiesta por
Calcinosis, fendmeno de Reynaud, disfuncidn esotfdgica y
telangiectasias. La ESP es tres o cuatro veces mas frecuen-

3

te en mujeres que en hombres y el diagndstico es mdas alto en-

N

tre las edades de 35 a 55 aﬁds; la ESP generalmente no se aso-
cia con el embarazo. Ya qﬁe la enfermedad afecta la piel

y las extremidades supgriores, torax, cuello y cara; y no a

la pared abdominal y periné, rara vez hay complicaciones.

El embarazo complicado con ESP trae consigo un incremento
en la tasa de abortos, partos prematuros y mortalidad perina-
tal. Sin embargo, en contraste con otras enfermedades inmunes,
como el Liupus Eritematoso Sistémico, la Pirpura Trombocitopé-

nica I[diopatica, la Miastenia Gravis y el Hipotiroidismo,



los nifios que nacen de madres con ESP, no manifiestan los

estigmas de la enfermedad materna.

La Poliarteritis Nodosa es una forma poco comin de
vasculitis, caracterizada por una extensa inflamacidén necrdo-
tica de las pesquefias y medianas arterias. El proceso afecta
a las venas adyacentes y simultdneamente a las arteriolas
y las vénulas, pero no a los capilares. La causa no se
conoce con certeza pero tiene un fondo autoinmune.

Debido a que es una enfermedad frecuente con aumento en
la década de los 50 afios en su presentacidén y preponderancia
masculina, representa una complicacién extremadamente rara
del embarazo, reportandose 10 casos publicados en la litera-
tura, de los cuales la mayoria fueron diagnosticados como

una forma de hipertensidén asociada al embarazo.

La presencia de fiebre y otras formas de enfermedad mul-

.
tisistémica como pre-eclampsia atipica y el comienzo precoz,
sugieren la posibilidad de béliarteritis Nodosa.

El tratamiento 1nicial lo constituyen los corticosteroides,
pero en lcs casos que no sé“produce respuesta debe considerar-

se el uso deo inmunosupresores 6 agentes citotdxicos.(20).



11. Justifizacion.

Dade que el Lupus Eritematoso Sistémico es la
colagenopatia mas frecuentemente asociada al embarazo, el
cual por la mera asociacién con el LES debe ser conside-
rado como de alto rieqo.

Un andlisis del estado actual del conocimiento sobre el
LES con particular énfasis en el estudio de sus efectos
sobre el embarazo, y de éste sobre la enfermedad, ha sido
motivado por la oportunidad que tuve de observar algunos

casos de éste padecimiento durante mi entrenamiento.



III. Objetivos.

Analizar el efecto que tiene el Lipus Eritematoso
Sistémico LES sobre el embarazo y el embarazo

sobre el LES.

Confirmar criterios diagnésticos actuales de la

enfermed:zd.

Conocer el efecto de la Nefropatia Lupica sobre el

LES y scbre el embarazo.

Determinar la importancia del anticoaqulante Lipico
y anticucrpos antifosfolipidos en pacientes

seropositivos. .

Conocer el manejo terapéutico, vigilancia obstétrica
y control natal mds adecuado de pacientes con ésta

enfermedad.

Analizar la literatura y experiencia mundiales en el

manejo de éste padecimiento.



1v. Definicidn y Prevalencia.

Es una enfermedad inflamatoria de etiologia des-
conocida, de tipo autoinmune, que afecta en forma sistémica
y crdnica. En la que las células y los tejidos son danados
por depdsita de autoanticuerpos patdgenos y complejos inmu-
nes, cursando con una historia natural caracterizada por

periodos de exacerbacidén y remisidn.

El 90% de los casoso ocurre en mujeres, principalmente
en edad reprcductiva. La raza negra es afectada con

mayor frecuencia. (9,10,24).

V. Patogénesis y Etiologia. {

- - ¥

-

La produccién de‘ah;icuerpés patdégenos ywbomple—
jos inmunes, asociado a la félla para suprimirlos, es la
anormalidad de base para el desarrollo del Luipus Eritemato-
so Sistémico (LES). Nb todos estos anticuerpos son patdé-
genos; algunos producen enfermedad debido a su antigeno
de especificidad, por ejemplo, los anticuerpos contra anti-
genos de superficlie eritrocitaria o contra factores de la
coagulaciédn. Otros producen enfermedad debido a su inmu-
noglobulina isotipo, habilidad para fijar complemento, afi-

nidad tisular y/d carga eléctrica.



La patogénesis del LES incluye factores genéticos, am-
bientales y hormonales (estrégenos); anormalidades en la
respliesta inmune humoral y celular e inadecuada formacidn
de anticuerpos y complejos inmunes.

La predisposicidn genética estda indicada por la alta con-
cordancia entre la enfermedad en gemelos monocigéticos y no
en los dicigdéticos, la frecuencia del 10% de pacientes con
mds de un miembrc de la familia afectado y un significativo
incremento ante la presencia del haplotipo HLA MT1 (HLA-DR2
Yy DR3 en algunos estudios), y el hecho de que cerca del 6%
de los pacientes con LES tienen deficiencias inherentes de
componentes del complemento, especialmente C2.

En algunos pacientes, la exposicidn a los rayos ultravioleta
provoca reactivacidn del LES. Se ha sujerido la etiologia
viral del padecimiento, aun no comprobada. ) g

Las hormonas sexuales contribuyen Ef}a pqtogénesiﬁ; los
estrdgenos aumentan ywia tcstosgeroﬁh reduce la respﬁésta
inmune. Se reporta que en ia especie humana, la ingestiodn
de hormonas femeninas, el ciclo menstrual normal y el embara-
zo, exacerbar el LES y §e ha observado éste padecimiento en
varones con sindrome de Klinefelter. (9,11).

Tanto en hombres como en mujeres con LES tienen incrementada
la hidroxilacién del estrdgeno y estrona a l6 alfahidroxies-
trona, produciende una actividad estrogénica prolongada.

El resultado final de todos éstos factores es la hiperac-



tividad de los linfocitos Bacompafiada por miltiples anorma-

lidades en la inmuncregulacién.

Vi. Manifestaciones Clinicas

y Diagndstico.

Las manifestaciones clinicas de la enfermedad es-

tdn determinadas por cual subpoblacidon de anticuerpos y com-

plejos inmunes estén presentes, que O6rgano, célula o producto

celular es su blanco y la capacidad del paciente para corre-

gir estas anormalidades.

Chen y ccls., en 1971 propusieron un criterio preliminar

para estandarizar el diagnéstico de LES, y en 1982, Tan y

cols. propusieron una resumida revisién de estos criterios,

aceptada por la Asociacién Americana de Reumatologia. (25).

CRITERIOS DIAGNCSTICOS PARA LES

1 Eritema malar. 6
2 Lupus discoide. 7
3 Fotosensibilidad. 8
4 Ulceras orales. 9
5 Artritis. 10

.

ooy

1982 Tan y cols.

Ac antiDNA/células LE.
Proteinuria.

.

Pericarditis 6 pleuritis.
Convulsiones & psicosis.
Anemia hemolitica 6

trombocitopenia.



10

La presencia de cuatro diferentes criterios mas dos au-
toanticuerpos caracteristicos establecen el diagndstico de-
finitivo de LES. (9).

Las manifestaciones clinicas son variables, pero la artri-
tis 6 artralgias se presentan en el 90% de las pacientes;
las manifestaciones dermatoldgicas aparecen en un 70-80% de
los casos, y la nefropatia hasta en un 46% de las pacientes.
Las anormalidades hematoldgicas aparecen hasta en un 50% de
los casos, mientras que el proceso cardiovascular afecta al
30-50%. (24).

De los aspectos hematoldgicos la anemia es la mas comin
(57-78%), aunque la anemia es mds a menudo un proceso croéni-
co que autoinmune. Un test de Coombs directo positivo es
bastante comin; y leucopenia puede vefse hasta en un 50% de
las pacientes. Existe un descenso absoluto de los gra?uloci—
tos circulantes, en parte por inhibicién de la médula. ésea.
Puede verse un descenso absoluto y pfsggrc16é total de célu-
las B y T. La presencia de antiééagulante lipico, asociado
a falsos positivos del test seroldgico para sifilis y anti-
cuerpos antifosfolipidos, conéiciona fenémenos trombdticos.
(15).

Algunas manifestaciones clinicas del LES pueden alterar-
se en presencia del embarazo, por ejemplo, Tozman y cols.
notaron menos pleuritis y pericarditis y afectacidén al SNC
cuando comparabhan pacientes embarazadas con LES. (27). Por

otro lado Varner y cols., encontraron trombocitopenia y pro-
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teinuria cuando el LES se desarrolld durante el embarazo.

(24).

VLL. Efectos del embarazo sobre el LES.

No existe un acuerdo undnime del efecto del embarazo so-
bre la frecuencia de exacerbaciones del LES. Estudios reali-
zados recient«<mente, muestran que la frecuencia de exacerba-
ciones clinicas durante el embarazo y la disminucidn de la
supervivencia fetal , no son tan exégerados como se descri-
bieron en publicaciones anteriores y en series realizadas
con pocos casos, probablemente a causa de una supresién mas
adecuada de la actividad del LES con glucocorticoides y me-
dicamentos inmunosupresores, y al mejoramiento en la yigilan-
cia fetal y atencidn materna. <

- - »

En un contextoc general, unAgmbarazb concebido dufante
un periodo de remisidén del LES, éste permanecera inactivo;
si aparecen exacerbaciones gn'estos casos, suelen ser mode-
radas. Hayslett y Lynn<encontraron que en aquellas pacien-—
tes que estaban en periodo de remisién desde 6 meses antes
de la concepcidn, dicha remisidn persistidé 2 a 3 meses mds;
el 32% de ellas tuvieron exacerbacidén, 10% severa pero rever-
sible. Si la concepcidén sucedid durante un periodo activo
del padecimiento ¢ con nefropatia lupica, el curso fué mas

severo. l.as manifestaciones producidas se agravaron en
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un 50%. (24).
La aparicidén de exacerbaciones en trimestres diferentes
y en el puerperio varia ampliamente en la literatura.

En 1962 Garsentein y cols., mencionaron la mayor fre-
cuencia de brotes de LES en las primeras 20 semanas del em-
barazo y en las primeras ocho semanas postparto. Mund y
cols., en cambic, no pudieron confirmar esto en 1963. (28).

Zulman advirtié que el LES podia tener un efecto a cor-
to plazo, evidenciando que 19 de 20 muertes maternas apare-
cen en el postparto. La causa de éstas exacerbaciones y
remisiones no se conoce, pero probablemente dependen del gra-
do de desequiiibrio entre los factores de disparo y los fac-
tores de regulacién. Una caida postparto de los factores
de supresién, un descenso de las células colaboradoras (6 los
tres problemas), pueden predisponer a la paciente a uria alte-
racién de la actividad de la enfermed?df-(24t. ’

En general, como oposiciéﬂ a las publicaciones previas
a 1970, estudios posteiores mostraron un incremento escaso
6 nulo en la actividad postparto del LES. Zurier reporta
que el incremento caracteristico en la actividad postparto
de la enfermedad, estd aparentemente decreciendo a causa de
que estdn diagnosticdndose los casos mas leves. Los factores
adicionales incluyen una mayor experiencia con la terapia

con esteroides y un mayor conocimiento general de la enfer-

medad.
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Bear establecid que el embarazo puede desencadenar una
seria e incluso, letal activacién del LES y/4é de la nefritis
por Lipus. Sin embargo, las revisiones mds recientes indi-
can que el embarazo afecta a largo plazo el curso del LES.(24).

El repaso de comunicaciones que contienen 20 6 mas casos
publicados antes de 1980, indica que el indice de exacerba-
ciones del LES durante el embarazo y el postparto, varid
ampliamente de 10 a 75%. Esta variacidén sin duda indica
una diferencia en la seleccidén de pacientes en las distintas
instituciones.

En 1986, 'intz y cols., publicaron los hallazgos de un
estudio prospectivo realizado en 102 embarazos de 75 pacien-—

tes en un lapso de nueve afios. Ellos encontraron que de 10
embarazos que comenzaron con actividad lidpica, de los cuales 7
fueron manejados con altas dosis de prednisona durante ‘el

-
primer trimestre, uno se exacerbd en el.tercer trimestre y

¥

otro en el puerperic. Dos de éstas 10 pacientes continuaron
con la enfermedad activahasta el segundo trimestre y otra
hasta el tercer trimestre, incrementandose progresivamente
las dosis de esteroides para su manejo.

Los restantes 92 embarazos que comenzaron durante el
LES inactivo, &S5pacientes (59%) presentaron exacerbacidén de
la enfermedad durante el embarazo y el puerperio. Mas de la
mitad ocurrieron en el primer trimestre y un 20% durante el

puerperio. (19Y).
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En resumen, se han observado exacerbaciones & recaida
en 25 a 50% d« pacientes con diagndstico establecido de LES
antes de la iniciacién de la gestacidn. Estas exacerbacio-
nes incluyeron la misma gama de manifestaciones clinicas
que se observan en mujeres no embarazadas, incluyendo signos
de enfermedad renal. Aunque las manifestaciones de activi-
dad clinica regresaron al nivel pregravido después del parto
en la mayor parte de los casos, un porcentaje reducido de
ellas experimentd alteraciones irreversibles del funciona-
miento renal &6 murieron a causa de la intensidad de la acti-

vidad no renal.

VIitl. Nelropatia lapica y embarazo.

}

No hay acuerdo unanime enﬁquantq al patr®tn de
actividad del LES en elﬂembarazof en ;l método 6ptim6 de
vigilar el curso de la enfermedad en ia gestacidén, ni en
el efecto del ataque sistémicq, especialmente renal en el
curso de la enfermedad 6 en la culminacién del embarazo.

Se ha descritc nefropatia lipica hasta en un 76% de
los casos. (1). En los inicios del decenio de 1980 los
estudios seriados y mdas detallados en gran nimero de mujeres
indicaron que era posible llevar a feliz término el embarazo

en quienes el LES habia estado en remisidén durante seis me-

ses cuando menos, incluso en las formas histoldgicas mas gra-
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ves de nefritis, aunque la evolucidn de la enfermedad sequi-

ria siendo impredecible.

La culminacidn del embarazo con enfermedad renal impli-

P

ca mayor riesgo si se complica con pre-eclampsia 6 hiperten-

sidn sobreanadidas, & puede haber una mayor frecuencia de
aborto espontdneo y prematuréz.

La mujer con nefritis ldpica se enfrenta a un problema
)

doble: en primer lugar, la posible exacerbacidn del trastorno

establecido y, en segundo lugar, el riesgo de complicaciones

de la nefropatia contribuye importantemente a la morbilidad
y mortalidad del binomio materno-fetal.

La nefropatia es una manifestacidn i1nicral en 4 a 8%
de las mujeres con LES. Al final aparece c¢n 46 a 75% de
las personas, en el término del primer ahc del LES, v es
la principal causa de muerte. La frecuencia guarda rela-

. - . - »
cidén inversa con la edad: las mujeres .nas joyenes son las

\

que sufren el ataque de mayor gravedad. En la clinica
la paciente puede tener hipertensidn, edema, i1nsuficiencla
renal aguda ¢ crénica y sindrome nefrdético, proteinuria y

hematuria.

El curso clinico de la refritis liapica al parecer sigue

pautas diferentes. En la actualidad, se identifican cuatro

cateqgorias histoldgicas y clinicas:

il Glomerulonefritis proliferativa focal.

2 Nefritis mesangial.
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3 Glomerulonefritis difusa.

4 Gloirerulonefritis membranosa.

Antes de la década de 1980, se afirmaba que cuando exis-
tia glomerulonefritis lipica era muy peligroso el embarazo
para la madre e hije, y que, dehecho, la gestacidén estaba
contraindicada. ¥n la nefritis lipica la muerte durante
el parto y después de él ocurria en un nimero importante de
mujeres, y en muchcs casos habia exacerbaciones de la nefri-
tis después del parto, que se manifestaban por proteinuria,
hiperazoemia e hipertensidn. De ocho pacientes con nefri-
tis ldpica activa detectada mediante biopsia, cuatro falle-
cian a pesar de recibir grandes dosis de esteroides. (1).

Estes y cols., sefialaron progresidon de la nefropatia en
todus los embarazos y pérdida de 50% de los fetos en 10U per-
sonas con nefritis lupica. En cuatro personas, la funcién re-

.
nal se restituyd a la que habia antes Hel embarazo, eq\tres
se estabilizd, y evoluciond haéta la muerte en dos de ellas,
en el término de un ano. Las pacientes con sindrome nefrd-
ticotuviercn culminacién satisfactoria del embarazo:

Bear dir.igié su atencidn uUnicamente al problema de la
nefritis lidpica. En seis embarazos con nefritis lupica,
la proteinuria progresiva fué rebelde al tratamiento en cin-
co mujeres, de las cuales dos tuvieron deterioro postparto
y tres de ellas quedaron con deterioro renal permanente.

Dos pacientes fallecieron en termino de dos afnos postparto

por LES y nefritis.
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Algunos auvtores recomendaban el aborto terapéutico en
mujeres con nefritis ldipica, pero 25% de las mujeres en una
serie fallecieron y en otras mas se sciialaron exacerbaciones.
La experiencia mas reciente muestra que en el LES activo las
personas tratadas intensivamente con corticosteroides tole-
ran el método, razén por la cual la terminacion del embara-
zo no tiene efecto benefico alguno en la enfermedad.

Se menciond que era muy pequeiia la sobrevivencia de neo-
natos de mujeres con nefritis ldpica en la etapa perinatal,
ya que los indices de aborto exedieron de 50%, y los de
prematurez, de 16 a 36%, aunque al parecer guardaron rela-
cién con la pre-eclampsia sobreafadida en 18 a 25% de los
casos. La cifra de 6bitos fetales se estimd en 35%, pero
no se conoce si dependieron de lipus renal 6 no renal. La
cifra de retardo en el crecimiento intrauterino fué de 5%.

A diferencia ¢» lo anterior, en una publicacién Se se-

fialé el nacimiento de todos los produétos vivos en seig emba-
razos, en tanto que en otra publicacién se concluyd que ha-
bia poco etecto del LES en la.perdida fetal, y otra mas negd
que hubiera relacién alguha entre 1; gravedad histoldgica del
ataque renal y el prondstico fetal.

En resumen , las publicaciones destacan la elevada mor-
talidad de la madre y feto, y las exacerbaciones del LES
después del parto. Sin embargo, dado que el prondstico
para la mujer no embarazada es iqualmente insatisfactorio en

el caso de LES activo, podria deducirse que el embarazo en si
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no altera en grado signoficativo el prondstico. (1).

En afios recientes Hayslett y Lynn sefialaron los resul-.
tados de 65 embarazos en 47 mujeres con nefropatia lipica
diagnosticada por biopsia renal, en 77% de las pacientes.

En nueve embarazos el LES se manifestd durante la gestacién
6 en el postparto, y en 56 casos existia antes del embarazo.
Desde el punto de vista clinico el curso de la nefropatia
ldipica no fué modificado por el embarazo en 61% de los casos,
y hubo exacerbacidén en 39% de ellos. El indice de neonatos
vivos fué del 88%; 8.2% de pematurez y dos muertes fetales
en mujeres con exacerbacidn. La vigilancia de ocho mujeres
durante tres meses después del parto mostrd remisién comple-
ta 6 parcial de la disfuncién reﬁal. (1,28).

Houser y cols.,demostraron resultados semejantes a los de
Hayslett y cols. y sefialaron los casos de 1l mujeres coh

lipus eritematoso renal , que tuvieron 18 -embarazos. En 10

& ~

de 11 pacientes se hizo biopsia'fenal. En los embarazos,
el lipus estaba inactivo antes de la gestacidén y todos llega-
ron a término. s

La mayoria de los autores coinciden en que las mujeres
con nefropatia luipica pueden tener embarazos con culminacidn
satisfactoria, ain cuando sufran las formas histolégicas mas
graves del dafio renal!, siempre y cuando cumplancon algunas
normas previas :entre las que estdan: la remision de ka enfer-

medad durante seis meses por lo menos previos al embarazo;



creatinina sérica por abajo de 1.5mg/100ml 6 menos, & depu-
racién de creatinina mayor a 60ml/min,; 6 proteinuria menor

de 3 gramos en 24 hsras, como pardmetros de funcidén renal. (1).

La iniciacidén del LES durante el embarazo &6 postparto
ocurre en un recducidn» numero de pacientes. Estos casos se con-
sideran por separadc, ya que la frecuencia de manifestaciones
clinicas intensas parece ser mayor que en paclientes en las
cuales la iniciacién de la i1nmunopatia precede a la concep-
cidén por varios afios.

En la publicacidén de Hayslett y Lynn, los primeros signos
de LES se hicieron manifiestos durante la gestacion en seis
pacientes y en el postparto inmediato en tres mds. cinco
pacientes manifestaron datos de sindroﬁc nefrotico, con insu-
ficiencia renal en dns de éstos casos, Yy manlfeSLacionfs no
renales intensas en tres de los otros, incluyendo insuficien-
cia cardiaca, fiebre, linfadenopatia generalizada y dolor ab-
dominal con ictericia. Una paciente murié de pancreatitis
18 meses después. A pesar de_las manifestaciones iniciales
relativamente intensas, la remisién clinica se produjo en
siete pacientes, y cinco tuvieron embarazos subsecuentes con
buen éxito.

Segin Imbasciati y cols., de ocho pacientes gravidas
con iniciacidn del LES durante el embarazo 6 puerperio, tres
pacientes desarrollaron insuficiencia renal progresiva y

anuria después del parto, junto con fiebre, leucopenia y trom-
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bocitopenia. Dos do éstas pacientes respondieron favora-

blemente al tratamiento con restauracidén del funcionamiento
renal a niveles normales; la tercera parte muridé por coagu-
lacién intravascular diseminada y sépsis.

Jungers y cols., observaron una evolucion semejante en
nueve mujeres gravidas; hubo tres casos de sindrome nefrdtico,
de los cuales dos pacientes tuvieron ademds insuficiencia
renal; en seis casos se produjeron a continuacidén pleuritis,
anemia, trombocitopenia y artritis. En todos los casos

las manifestaciones cedieron después del parto. (1l).

IX. Efnrctos cdel LES sobre el embarazo.

k1l efecto que el LES pueda tener sobre la eyolu-

c16n del embarazo depende fundamentalmgyge de la magnitud de
las lesiones y del gradéhde actividad 6 remisién en que se en-
cuentre la enfermedad; sin embargo, practicamente todos los
reportes sugieren un mayor nﬁmgro de abortos y pérdidas fe-
tales aun antes de que hayan iniciado las manifestaciones
clinicas de la enfermedad.

Se estima que el aborto espontdneo antes del diagndstico
de LES estda en un 23 a 30%. Después del diagndstico, aparece

en un 5 a 40% de los embarazos. lLa tasa normal de abortos

espontdneos estd en un 8 a 12.5%. La pérdida fetal aparece



ademds incrementada por las secuelas de la prematuridad,
que se manifiesta en un 16.6 a un 37% de los embarazos que
siqguen al diagnéstico de LES.

La revisidén de seis publicaciones hechas antes de 1980,
en las cuales se describieron 314 embarazos en pacientes
con LES establecido, indica que la frecuencia de nacimien-
tos vivos fué de 63%. El aborto espontdneo vario de 10 a-
23% y los nacimientos pretérmino de 0 al 26%. Aunque la
frecuencia de nacimientos con feto muerto fué baja en la
mayor parte de las series, Donalson y de alvarez publicaron
una tasa de 14%. (11).

Publicaciones recientes incluyen nimeros relativamente
grandes de embarazos y proporcionan informacién mas detalla-
da desde 1980, en ddnde la supervivencia fetal general fué
de 76% en mujeres con LES establecido antes de la concepgidn.

Sin embargo, el analisis de los datos muestra resultados®re-

lativamente buenos del embarazo en algunas pacientes, sobre
todo en mujeres que se encontraban en remisién clinica al
momento de la concepciodn. :
En las pacientes que pgesentaron remisién clinica al
momento del embarazo, la supervivencia fetal fué de 88 y
100%. En contraste , cuando el embarazo ocurrié en mujeres
con LES activo, la frecuencia se redujo en 50 a 75% en la

misma serie. (11).

Houser y cols., encontraron en pacientes con una nefro-
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patia lipica previamente demostrada, que los 10 embarazos
si1n enfermedad renal clinica dieron a luz a término con cur-
so neonatal benigno. En 8 embarazos con enfermedad renal
clinica 6 LES activo, s(lo uno dié como resultado un parto
a término y tres fueron prematuros.

Mintz y cols., reportan una tasa de Pprematurez del 49%
en el grupo de pacientes con LES inactivo y hasta un 59% con
actividad lidpica; 23% de los recién nacidos fueron pequefios
para la edad gestacional en el grupo de LES inactivo y hasta
un 65% en el grupo con actividad lidpica. La tasa de aborto
espontdneo fué de 16% sin diferencia entre las madres con LES
activo 6 inactivo. Se registraron cinco recién nacidos a
término y una muerte neonatal, con una péfdida fetal de 22%.(19).

Ademds de los datcs que caracterizan a la poblacidn qe—
neral de mujeres con LES, hay datos que demuestran que aqﬁe~
llas con anticoagulante lupico circulante';iéndeﬁ a padecer
episodios repetidos de muerte fetal-intrauterina 6 aborto
espontdneo. Esas mujeres son de ordinario asintomdticas, y
éstas catastrofes obstétricas pueéen ser la Unica manifesta-

cidén clinica de la enfermedad.
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X. Anticoagulante ldpico y

Anticuerpos antifosfolipidos.

El anticoaqulante lipico es una inmunoglobulina
(autoanticuerpo monoclonal), habitualmente [(gG, en menor
proporcidén IgM que reacciona con los fosfolipidos de la
membrana plaquetaria (factor 111 plaquetario) provocando pa-
raddéjicamente fendmenos trombdéticos "in vivo"™ y prolongacidn
de los tiempos de coagulacidn, bdsicamente el Tiempo Parcial
de Tromboplastina (TTP) "in vitro". (2,3,15,16,17,18).

Fué descrito por primera vez por Conley y llartmann en
1952, como un inhibidor adquirido espontaneamente de la coa-
gulacidén sanguinea que interfiere con la activacidn de la
protrombina por medio del mecanismo activador (tactor Xa,V,
calcio y fosfelipidos), pero que en el organismo se agocia

a fendémenos trombéticos por mecanismos aiun no bien egclare-

-~ -
=3

cidos a la fecha.

Esta situacién paradéjica fué descrita por Bowie y cols.
en 1963. Sin embargo, recientemente Mueh, Carreras y Vermylen,
estudiaron un gran nimero de pacientes con anticoagqulante
lipico (AL) asociados con una alta frecuencia de tromboembo-
lismo.

El AL fué identificado primeramente en el suero de pa-
cientes con LES, de ahi el término. Sin embargo, se le ha

encontrado en gran variedad de padecimientos, tales cémo de-



sOrdenes mieloproliferativos, carcinoma, linfomas, sindrome
lipico inducidc por drogas, otros desdrdenes del tejido co-
nectivo como la pol:iarteritis nodosa, hepatitis activa cré-
nica, artritis reumatoide y vasculitis pulmonar. EL AL se
encuentra en 5 a 15% de los pacientes con LES; contraria-
mente, cerca del 40% de individuos con AL padecen LES.

No es infrecuente la asociacidén de AL con fendémenos
trombéticos 6 pérdidas fetales repetidas, en ausencia de ma-
nifestacidén clinica alguna &6 posible factor desencadenante.

En 1957, Laurell y Nilsson, describieron a una paciente
con AL, hipergamaglobulinemia, pruebas seroldgicas falso po-
sitivas para sifilis y cinco pérdidas intrauterinas previas.

En 1975 Nilsson y cols. repoftaron la presencia de anti-
cuerpos antinucleares y AL en una mujer jéven la cual habia
sufrido tres pérdidas fetales a las 31,22 y 34 semanas de
gestacidn respectivamente. Ellos sudirieron la posib}e
relacién entre el anticoagulaﬁgel01rculante y las pérdidas
tetales debido a l& presencia difusa de trombosis e infartos
placentarios.(17). :

En una serie de 10 mujeres embarazadas con 16 pérdidas
fetales en el segundo y tercer trimestre de la gestacidn, no
se encontraron alteraciones fetales, por el contrario, las
placentas presentaron areas de infartos, trombosis y depd6-
si1tos de fibrina intervellosos.

Soulier y Boffa documentaron a tres mujeres con 19 pér-

didas fetales y numerosas complicaciones trombdticas.
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Firkin y cols. describieron a cuatro mujeres con AL y
14 pérdidas fetales; dos de sus pacientes no mostraron nin-
guna evidencia clinica 6 seroldgica de enfermedad del tejido
conectivo. En un estudio de 24 mujeres con pérdidas fetales
repetidas 6 retardo en el crecimiento intrauterino, dos pre-
sentaban AL positivo. Una paciente habia tenido tres hikos
vivos con retardo en el crecimmiento intrauterino previa
1dentificacién del anticoagqgulante lipico.

Lubbe describid 12 mujeres con 36 pérdidas fetales. 8
de 10 mujeres quienes fueron tratadas con bajas dosis de
aspirina y prednisona en embarazos subsecuentes, tuvieron

éxito.

Indicadores para investigar AL en mmujeres embarazadas:

]

1.~ Pérdidas fetales recurrentes; inexplicables ¢n el

"

sequndo y tercer trimestre. .~

sag

2.- Desordenes del tejido conectivo; sospecha cli-

nica, latente 6 activa.

3.- Eventos trombdticos. ™

4.~ Pruebas de coagqgulacidn prolongadas.

5¢= Pruebas seroldgicas falso positivas para sifilis.
6.- Trombocitopenia.

= Presencia de autoanticuerpos: antinucleares,

anticardiolipina; anti-DNA, anti-misculo liso.
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Las pruebas seroldgicas falso positivas para sifilis
se encontrarcn en un 50% de las mujeres embarazadas con AL.
Anticuerpos artinucleares estuvieron presentes en el 100%
de los casos. Anticuerpos anti-DNA en el 40% y anti-misculo
liso en el 50%. El diagndstico de LES de acuerdo a los
criterios de la Asociacidn Americana de Reumatologia, pudo
ser establecido en el 40% de las mujeres embarazadas con AL.(17).

El AL se ha asociado con trombosis de venas profundas,
arterias periféricas, vasos renales y retinianos, asi como
con episodios de embolismo cerebral y pulmonar. Se ha es-
timado que de un 25 a 70% de individuos con AL desarrollan
trombosis.(19).

Mazen y cols. reportan resulgados obtenidos de un grupo
de 35 pacientes con AL seropositivos , sequidos en el perio-
do de 1975 a 1982. La manifestacidn clinica mas relevante

fué la trombosis, la cual estuvo presgnte en 19 paciéntes

(53.3%) en episodios aislados & gecurreﬁtes; 15 pacieﬁles
(42.8%) presentaron trombosis venosa y arterial manifestada“
por ataques de isquemia transitorios. S6lo 5 pacientes pre-
sentaron sangrado, cuatra de los cuales cursaban ademds con
trombocitopenia severa. No se presentd sangrado execivo en
18 procedimieritos quirdirgicos. (18).

LOs episodios hemorrdgicos son muy raros en pacientes
con AL; se ha observado que éstos aparecen solamente cuando

existen defectos hemostdticos secundarios.



La razdén para la formacién de trombos en pacientes con
AL como ya se menciond previamente, es incierta, pero se
han sugerido varios mucanismos:

- Deterioro en !a produccidén y liberacién de prostacicli-
nas por el endotclio vascular en presencia del anticoa-
gulante. Se ha visto también el mismo efecto a nivel

de miometrio.

- La liberacion de Tromboxano A2 por dafio plaquetario
secundario & la presencia del anticoagulante, también

promueve la trombosis.

- La inhibicidn 6 deficiencia adquirida de antitrombina

III por el AL, también se ha postulado.

= Inhibicién de la liberacidén de PGI2 por el endotelio
vascular observado en el cultivo de células endoteliales

y segmentos de vena umbilical, en presencia del AL.

- Disminucidén de la actividad fibrinolitica en algqunos

pacientes con AL. i

- ,

El AL es un inhiuid;r de las prue6$s de coaqulaciéﬁ
mas que un inhibidor del sistéma hemostatico.

Un hallazgo interesante en el estudio realizado por
Mazen y cols., fué la preséncia de esplenomegalia observada
en el 46% de los pacientes con AL, comparada con un 9-15%
de todos los pacientes con LES. No se conoce ain la aso-
ciacidén entre la esplenomegalia y la presencia de AlL; sin
embargo, llama la atencidén que en algunos pacientes el AL

desaparece en su totalidad después de haber sido sometidos

a esplenectomia. Por otro lado, se menciona una frecuencia
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de esplenomegalia de hasta un 50% en pacientes que recibie-
ron terapia con cloropromazina por tiempo prolongado, las
cuales mostraroi: una alta presentacion de AL (87%).

También se ha reposrtado alteracidén de las pruebas de

funcionamiento hepdtico en pacientes con AL.(18).

XI. Efectos del LES sobre el feto.

En ningin estudio se ha encontrado aumento de la
frecuencia de anomalias congénitas entre los embarazos via-
bles de pacientes con LES. Por otro lado, no se han rela-
cionado tasas anormales aumentadas‘con esteroides 6 terapia
inmunosupresora. No obstante, si se ha publicado retrazo
en el crecimiento de nifios de madres con LES. !

El feto puede tener problemas a causa de la respuesta

o -~

inmunitaria alterada de la madre. .. Se sabe que la transmi-
sidén de autoanticuerpos de la cifculacién materna al feto
produce dos tipos de fendémenos que son, 6 bien transitorios,
6 que se producen como resultado de una lesidén tisular per-
manente.

Se han descrito anticuerpos antinucleares y células LE
positivas en la sangre del cordén umbilical, pero los anti-
cuerpos maternos desaparecen de la circulacidén del neonato

en un lapso de cuatro meses. Aunque la afectacion clinica



del recién nacidc con el LES materno no es comin, se han
descrito unos cuantos casos neonatales de lupus discoide,
anemia hemolitica, neutropenia y trombocitopenia. Estos
acontecimientos son transitorios y se cree que reflejan
el paso transplacentario de autoanticiuerpos maternos.(11).

La transmisidn genética del "lupus familiar" del LES
entre generaciones consecutivas ocurre con poca frecuencia.
Este a diferencia del lupus neonatal, generalmente se mani-
fiesta a los largo de su vida y es mas variable su curso,

y lcs miembros de la familia suelen tener hipergamaglobu-
linemic.

En el lupus neonatal, las manifestaciones mas comunes
sondermatoldgicas y cardiacas, y se ha ;elacionadu estre-
chamente con la presencia de anticuerpos anti-Ro (antigeno
tisular soluble de ribonucleoproteina) en suero materno,.

Se ha sugerido su transferencia transplacentaria. Lag

"~

lesiones cutdneas son er;tematosas, atgéficas Yy escamdsas,
afectando gener.ulmente a la cara y torax superior, resol-
viéndose a los doce meses de edad. LLa afectacidén congé-
nita cardiaca consiste en ﬁn bloqueo atrioventricular. Es
raro observar ambas manifestaciones en un solo paciente y
el pronéstico es pecr en la cardiopatia.

Aunque ha habido preocupacidén por los posibles efec-
tos adversos de los glucocorticoides y medicamentos cito-

toxi1cos empleados parva el tratamiento de la madre durante
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el embarazo, no se han observado efectos teratdgenos en
PACIENTES CON LES tratadas con éstos agentes. Se supone
que el feto estd prot=2gido de los altos niveles de predniso-
lona (metabolito activo de la prednisona) e hidrocortisona
en suero materno a causa de la ll-beta deshidrogenasa de
la placenta, la cual ouxida éstos medicamentos a la forma
ll-ceto inactiva. Igualmente, la 6-mercaptopurina (meta-
bolito activo de la azatioprina) puede degradarse en forma
eficiente por la placenta, ya que se ha informado de la
presencia de concentraciones mas bajas en el feto respecto
de la sangre materna. Los agentes antineopldsicos ejer-
cen sus efectos maximos en los tejidos que se encuentran
en rapida divisidén; por lo tanto él feto es mds vulnerable
durante el primer trimestre, cuando se realiza la organo-
génesis. Se ha observado que los medicamentos antican-

3

cerosos son teratdgenos y mutdgenos en eaimales de labora-
- - -
torio. Sin embargc, no se ha visto que éstos efectos sean
mayores en el fetce humano que lo esperado en la poblacidn
normal, cuando las mujeres son tratadas con azatioprina
para el manejo de padecimientos malignos y transplantes de

érganos, probablemente debido a las bajas dosis que se em -

plean en la medicina clinica. (30).



XI1I. Efectos ael LES sobre la fertilidad.

El LES ejerce influencias sobre la madre.Para
desconcierto de los médicos que cuidaban a éstas pacientes
hace 20 afios cuardo la fertilidad se consideraba "un augu-
rio", se observd que los esteroides no prevenian la ovula-
cidén, aunque en algunas ocaciones provocaban amenorrea.

La fertilidad empeord cuando la enfermedad estuvo
bajo control. Varios investigadores observaron que la
esterilidad y fertilidad no cambiaban por la presencia de
de LES en la madre. Fraga y cols., observaron que la ta-
sa total de fertilidad (embarazos en pacientes fértiles)
previa al inicio clinico pe la enfermedad era de 3.4 vy,
después del diagndstico de 2.1 cuando se compard con un
grupo control, sin embargp, la fertilidad de las pacientes

®

con LES no se alter¢ en forma signoficativa. - Se pudo
observar esterilidad involuntaria-en el 24.5% de las pa-
cientes después del diagnéstico y un 25% en el grupo -

control. {(24).
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X1I1. Diagrdstico diferencial.

Principalmente con otros padecimientos auto-
inmunes como artritis reumatoide, dermatomiositis, escle-
rodermia, enfermedad mixta del tejido conectivo, etc.
Desordenes de la pieli tales como urticaria, eritema mul-
tiforme, resdsea, liquen plano; trastornos neuroldgicos
como son la epilépsia idiopatica 6 esclerosis miltiple;
trastornos hematoldégicos como el caso de la purpura trom-
bocitopénica; y trastornos psiquiéfricos.(9).

La presencia de edema e hipertensidn arterial durante
el embarazo de una paciente con LES plantea un 1mportante
problema de diagndstico diferenciél entre pre-eclampsia
y exacerbacidén de la nefritis lupica. La sola ocurrencia
de éstas manifestaciones en ausencia de otros signos de'

.
LES y de toda anormalidad seroldgica, hablaria'a favor de
la pre-eclampsia; pero las anormalidades serolégicas, como
una caida del complemento sérico, un alto nivel de anti- -
cuerpos anti-DNA y la presencia de otros rasgos sistémi-
cos de LES, indicaria una exacerbacidén del LES. (28).

Existen diversas drogas que pueden producir una serie
de manifestaciones clinicas y de laboratorio que semejan

a las producidas en pacientes con LES denominado "sindro-
me luipico inducido por drogas". La procainamida

es la mas frecuente, induce la formacioén de anticuerpos
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antinucleares (AAN) en 50 a 75% de los pacientes en pocos
meses; un 20% desarrollan manifestaciones clinicas. La
hidralazina, la cual le sique en frecuencia, induce la
formacidén de AAN en un 25 a 30% de los casos y produce
sintomatologia en un 10%.

La mayoria de los pacientes con sindrome lupico indu-
cido por drogas (95%) son seropositivos a anticuerpos
anti-histonas. El cuadro clinico consiste en poliartral-
gias y datos sistémnicos en la mayoria de los pacientes.
Anemia, leucopenia, anticoagulante lioico, trombocitope-
nia, factores reumatoides, VDRL falso positivos y Coombs
directo positivo pueden ocurrir. Las manitestaciones
clinicas ceden pocos dias & semanas depués de suspendido
el tratamientc; en raras ocaclones persisten mds de seis
meses. i

Existen diversas drogas que con menor frecuencia indu-
- i . -
cen enfermedad semejante al LES, tal es el caso de la
isoniazida, clorpromacina, depenicilamina, practolol, me -

tildopa, anticonceptivos orales y al parecer también las

hidantoinas y etosuximida.
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X1V. Pronéstico y Tratamiento.

La sobrevida total en pacientes con LES es
aproximadamente de 71% a 10 afios. La principal causa

de muerte son dafio renal severo y sépsis.

Idealmente la paciente con LES que queda embarazada,
deberd ser atendida conjuntamenta por el internista, reu-
matdlogo y obstetra. Las precausiones clinicas obsté-
tricas son similarers a aquellas requeridas en el cuidado
de otros embarazos de alto riesgo. Deben hacerse esfuer-
zos exhaustivos tempranos para establecer el bienestar
materno-fetal. Esto es importange desde el punto de
vista de aumenco de 'a prematuridad y su papel en posi-
bles desiciones quirirgicas. El1 LES per se, no es una
indicacidén de cesdrea, incluso se duda q§”su bgneficio
en los casos de bloqueo ;ardiaCO'cphgégito.

El retardo en el crecimiento intrauterino aparece en
el LES y el diagndstico temprano y un apropiado tratamien-
to de sus implicaciones es'necesario en base a datos obs-
tétricos precisos. Pueden estar indicados examenes ul-
trasonogrdficos ser.ados con la intencidén de reducir la
alta tasa de nacimiernitos con fetos muértos, deberd insti-
tuirse la vigilancia fetal con monitorizacidn electrédnica

cardiaca y determinacién del estriol fetal.
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Puede hacerse necesaria la amniocentésis para busqueda
de madurez pulmonar fetal, en los casos en que la termi-
nacién del embarazc se haga necesaria.

Varios autores piensan que los niveles del complemen-
to seriados son indicadores del curso de la enfermedad.
Zurier y cols., notaron niveles del complemento ligeramente
aumentados aunque en limites normales durante todos los
embarazos. Tozman y cols., publicaron que en las
pacientes con LES inactivo el C3 y CH50 (complemento
hemolitico total) permanecian en valores normales, pero
cuando el padecimiento se activaba se observaban niveles
significacivamente mas bajos de CH50.= Devoe y cols.,
observaron las relaciones entre la actividad lupica y los
niveles del complemento rESpectivamenteben 13 embarazos,

y concluyen que las exacerbaciones estaban senaladas por

§
un descenso de los niveles del complemento. Verner,(y
cols., encontraron que C3 y C4 no se co;rélacibnaban con
el curso de la enfermedad en 5 de”7 embarazos con exacer-
bacidén del LES. Hayslett y cols., cren que hay una pobre
correlacidn entre los resultad6§ de los test seroldgicos
y la actividad de la enfermedad.

A pesar de las cdiscrepancias entre algunos autores en
relacién a los niveles del complemento sérico y la activi-
dad ldpica, coinciden en que el descenso de éstos es un
buen indicador de que dicho acontecimiento estd ocurriendo.

(24).
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El tratamiento md&dico del LES puede provocar efectos
no deseados en el embarazo; sin embargo, las pacientes que
quedan embarazadas durante el periodo activo de la enfer-
medad, pueden recibir tratamiento a base de esteroides vy,
si fuera necesario, terdpia inmunosupresora, como si no
estuvieran embarazadas.

La prednisona y prednisolona son los agentes corti-
coides de primera eleccién para el tratamiento del LES
durante el embarazo, dada la capacidad placentaria para
inactivarlos y, por tal motivo, no dafiar al feto. No
ocurre lo mismo con la dexametasona y betametasona.

La dosis de predniscna varia desde 20 hasta 80mg al dia
dependiendo de las manifestaciones clinicas.

La aspirina se usa con frecuencia,.aunque se ha re-
lacionado con periodcs gestacionales largos, partos pro-
longados y hemorrdgia durante el parto. .

Los farmacos citotdxicos a.vyeces ég;’util;zados en”
el embarazo; la azatioprina con-efécto menos supresor y
mas anti-inflamatorio que la ciclofosfamida, sin' embar-
go, su utilizacidén se ha rélaciénado con la presencia de
polidactilia (un caso publicado) por lo que debera evi-
tarse su uso en lo posible, sobre todo, durante el pri-
mer trimestre de la gestacidn. (24,30).

Se ha argumentado la reduccién en la frecuencia de
exacerbaciones con el uso de corticosteroides intraparto

y post-parto; la dotcis usual es de 100 a 150mg de hidro-
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cortisona intravenosa cada 8 horas, ademds de una désis
de mantenimiento hasta después del primer dia post-parto.

(24).

Por lo que respecta a la anticoncepcidn existe un
manifiesto recelo por el uso del dispositivo intraute-
rino, especialmente en pacientes inmunodeprimidas, por
el riesqgo de infeccidn, ademds de que su uso produce un
aumento del dafioc tisular y elevada formacidén de anticuerpos.

El uso de anticonceptivos orales se ha asociado con
trombosis, hipertensidén y posibles exacerbaciones de la
enfermedad.

Los métodos mecanicos son los de primera eleccidn en
en los casos que se desee futuros embarazos. El preserva-
tivo y espermicida O el diafragma han mostrado su util}-

dad. El métcdo 1ideal cuando la paridad ha sido satig--

5

fecha es la esterilizacidén quirdrgica.
Por Gltimo es importante la realizacidn periddica
de citologia de Papanicolaou, ya que como se sabe, la

inmunosupresién condiciona cambios displdsicos en el epi-

telio cervical.



XV. Conclusiouves.

L.~ El prondstico del embarazo y la supervivencia fetal
independientemente de las manifestaciones lipicas previas,
es mejor cuando el padecimiento se encuentra en remisidn
total.

2.- - El periodo mas adecuado para planear un embarazo

en la paciente con LES , es cuando hay una remisién de
por lo menos seis meses.

3= Es indispensable la supervision fetal estricta

para prevenir muerte intrauterina y contar con una unidad
neonatal con equipo completo dadq la frecuencia de prema-
turez.

4.- El puerperio parece ser el periodo de mayor riesgo
para las exacerbaciones del LES por lo que el manejo mé-

dico profildctico deberd ser aplicado para reducir éste
riesqo. '

5.- En la nefropatia lipica crénica con inactividad
del padecimiento, el prondstico para la madre y para el
feto es igual que para las embarazadas con nefropatia
cronica de otras causas.

6.- Las pacientes con historia de pérdidas fetales re-
petidas sin explicacién aparente, deben ser candidatas

a la busqueda intencionada del LES dentro del protocolo

de infertilidad.



Te= La demostracidédn de AL en pacientes embarazadas, en
ausencia de datos clinicos 6 seroldgicos de enfermedad
del tejido conectivo, debera ser considerada como un mar-
cador potencial de muerte intrauterina y complicaciones
trombdéticas maternas.

8.~ El aborto terapd&utico NO estd indicado como trata--
miento en la paciente con LES.

9.~ El LES no es indicativo "per se" de terminacidn

del embarazo por via abdominal.

10.- El tratamiento de la paciente embarazada con LES
requiere la colaboracidén en equipo del obstetra, nefré-

logo, reumatdlogo y neonatdlogo.
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