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LUPUS ERl 'l' EMATOSO SlS'fEMlCO y EMBARAZO 

I. Introducción. 

Las colagenopatías constituyen un grupo de pade

cimientos que tienen como común denominador u!) componente 

inmunológico. Su relación con el embarazo puede manifestarse 

de diferentes maneras en los distintos padecimientos y aún, 

dentro de una sola entidad. Así la colagenopatía puede 

manifestarse por primera vez en el embarazo; un grupo de pa

cientes con enfe rmedad conocida pueden agravarse, y e n otros , 

puede incluso haber cierta mejoría, 

Este grupo d e padecimientos frecuentemente involucra al 

sistema cardiovascular y renal, por lo qu e pueden confundirse 

con complicaciones propias del emba,,i::azo c9mo la enfermedad 

hipertensiva d e l embarazo. 

Varios problemas se suscitan en r e lación a la fertilidad; 

como dificultad para embar-azarse, aborto habitual, efectos 

teratógenos de los medicamentos, y, especialmente los efec

tos del embarazo sobre la enfermedad y viceversa, d e la en

fermedad sobre e l embarazo y sobre el feto. 

El Lúpus Er itematoso Sistémico (LES) es un padecimiento 

que puede a f erta r diferentes órganos y sistemas en forma 

g e neralizada y, frecuentemente se presenta en mujeres de 

edad reproducti va. 



Hasta hace algunos anos las pacientes con LBS tenían un 

mal pronóstico reproductivo; sin embargo, los avances tera

peút1cos y el mejor conocimiento de la enfermedad han per

mitido en muchos casos mejorar la morbimortalidad tanto para 

la madre como paro el feto. 
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Otras colagenopatías com6 la Artritis Heumaloide (AH), 

Esclerodermia y Poliarteritis Nodosa, en oroe n de frecuencia, 

pueden también asociarse con el embarazo con efectos variables 

sobre el mismo. 

En 1983 HP. nch publica el caso de una mujer. embarazada con 

AR activa y cita casos que mostraron mejoría con eJ embarazo. 

La AR tiene pocos efectos adversos sobre el 0mbarazo ó el resul

tado del mismo, sin embargo pueden aparecer , parLicuJarmenle 

si hay afecci6n d~ la cadera. (26,28}. 

Persellin sefi u: la que de las rem.isiones, el 7 ')'1, se prcst~n

ta en el primer trimestre, el 20% en el segundo trim~strc y, 

5% en el tercer t r i_mes.tre; ·sin embar9n ·es universal la recaída 

post parto que generalmente aparece en el primer mes y, más 

seguramente a los 6 meses. 

El ácido acetil salicílic~ es la droga de elección inicial 

para el tratamiento de la AR en el embarazo; su uso prolonga

do puede aso~i arse con gestación y parto prolongados, morta

lidad perinatal y hemorragia obstétrica. 

Agentes anti-inflamatorios no esteroides como la lndometa

cina se han relacionado con el cierre prematuro del conducto 

arte rioso fetal c ,1.i ndo se administra a la muj e r embarazada. 
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La Escler.odermia es una enfermedad de causa desconocida, 

caracterizada ~or fibrosis del tejido conectivo. La afección 

de pequñas arteriolas y capilares en ésta enfermedad tiende 

a producir insuficiencia vascular. Puede estar localizada 

en la piel (E5cle1odermia Lineal ó Mórfea) y, si están afec

tados otros órg~nos ó sistemas orgánicos, la enfermedad se 

denomina Esclerosis Sisté mica Progresiva (ESPJ. La enfer

medad puede ser leve ó 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 fenómeno de Reynaud, debilidad impresisa, 

pérdida de peso, edema de manos, artralgia poliarticular y 

rigidez difusa con dolor. Hay una úni.ca fo1rna d e ESP cono-

cida con el nombre de Síndrome de CRST, que se man ifiesta por 

Calcinosis, fenómeno de Re ynaud, disfunción csofáqica y 

telangiectasias. La ESP es tr e s o cuat ro veces máh frecuen-

te en mujeres que en hombres y el dj~gnóstico es más alto en

tre las edades d e 35 a 55 aftas¡ la ESP generalmente no se aso-

cia con el em~arazo. Ya que la enfermedad afecta la piel 

y las extremidades superiores , 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 e nf ermedades inmunes, 

como el Lúpu~ Eritematoso Sistémico, la Púrpura Trombocitopé

nica ldiopática, la Miastenia Gravis y el llipo tiroidismo, 
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los niños que nacen de madres con ESP, no manifiestan los 

estigmas .de la enfermedad materna. 

~a Poliart r itis Nodosa es una forma poco com~n de 

vasculitis, caracterizada por una extensa inflamación necró-

tica de las pe queñas y medianas arterias. El proceso afecta 

a las venas adyacentes y simultáneamente 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 años en su presentación y preponderancia 

masculina, representa una complicación extremadamente rara 

del embarazo, reportándose 10 casos publicados en la litera-

tura, de l~s cua l es la mayoría fueron diagnosticados como 

una forma de hipertensión asociada al e mbarazo. 
1 

La presencia de fiebre y otras formas de enfermedad mul-

tisistémica como pre~~clampsia atí~.lca y el comienz~ precoz, 

sugieren l a pos ibilidad de Poliarteritis Nodosa. 

El tratamiento inicial lo const ituye n los corticosleroide s, 

pero en los casos que nb s ~" produce r espue sta d ebe considerar-

se el uso d e inmunosupresores ó age ntes citotóxicos.(20). 



11. Justifi c ación. 

Dado q u 0 el Lópus Eritematoso Sist~mico es la 

colagenopatía más frecuentemente asociada al embarazo, el 

cual por la me ~a asociación con el LES debe ser conside

rado como de alto riego. 

Un análisi3 del estado actual del conocimiento sobre el 

LES con part icular énfasis en el estudio d e 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. Objet:.i vos. 

1 Analizar el electo que tiene el Lópus Eritematoso 

Sistémico I.ES sobre el embarazo y el embarazo 

sobre el LES . 

2 Confirmar criterios diagnósticos actuales de la 

en f ermed,.:!d. 

3 Conocer el efecto de la Nefropatía Lópica sobre el 

LES y svbre el embarazo. 

4 Determinar la importancia del anticoagulante LÓpico 

y anticue rpo s antifosfolípidos en pacientes 

seropositivos. 

5 Conocer e l ma~ejo terapéutico, vigilancia obsté trica 

y control natal más adecuado de pacientes con ésta 

enfermedad. 

6 Analizar la literatura y experiencia mundiales en el 

manejo uc éste padecimiento. 

b 



lV. Defini c ión y Prevalencia. 

Es una enfermedad inflamatoria de etiología des

conocida, de tipo autoinmune, que afecta en forma sistémica 

y crónica. En la que las células y los tejidos son dañados 

por depósito de autoanticuerpos patógenos y complejos inmu

nes, cursando con una historia natur~l caracterizada por 

periodos de exacerbación y remisión. 

El 90% de los casoso ocurre en mujeres, principalmente 

en edad reproductiva. La raza negra es afectada con 

mayor frecuencia. (9,10,24). 

v. Pa togénesis y Etiología. 

La producción d e ~n~icuerpos patógenos y comple

jos inmunes, asociado a la f~lla para supr i mirlos , es la 

anormalidad de base para eL, desarrollo del L6pus Eritemato-

so Sistémico (LES). No todos estos anticuerpos son pató-

genos; algunos producen enfermedad deb~do a su antíg~no 

de especificidad, por ejemplo, los anticuerpos contra antí

genos de superficie eritrocitaria o con tra factores de la 

coagulación. Otros producen enfermedad debido a su inmu-

noglobulina isot i.po, habilidad para fijar complemento, afi

nidad tisular y/~ carga eléctrica. 
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La patogénesis del LES incluye factores genéticos, am

bientales y hormon~les (estrógenos); anormalidades en la 

respúesta inmune humoral y celular e inadecuada formación 

de anticuerpos y complejos inmunes. 

La predisposición genética está indicada por la alta con-

cordancia entre la enfermedad en gemelos monocigóticos y no 

en los dicigóticos, la frecuencia del 10% de pacientes con 

más de un mi e rr.bro de la familia afectado y un significativo 

incremento ante la presencia del haplotipo HLA MTl (HLA-DR2 

y 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 paciente s, la exposición a los rayos ultravioleta 

provoca react i vac i6n del LES. Se ha sujerido la etiología 

viral del padecimie nto, aún no comprobada. 

Las hormonas sexuales contribuyen ! ~la patogénesi~; los 

estróge nos aumenta n y la testost:erona reduce la res·p~~sta 

inmune. Se reporta qu e en la especie humana, la ingestión 

de hormonas femeninas, el ci,(!lo me nstrual normal y el embara

zo, exacerbav. el LES y se ha observado éste padecimiento en 

varones con síndrome de Klinefelt e r. (9,11). 

1'anto en hom'>res como en mujeres con LES tienen incrementada 

la hidroxilacién del estrógeno y cst rona a Lb alfahidroxi es 

trona, produciendo una actividad e strogénica prolongada. 

El resultado final de todos éstos factores e s la hiperac-



tividad de los linfocitos Bacompañada por múltiples anorma

lidades en la inrnunoregulación. 

VI. Manifestaciones Clínicas y Diagnóstico. 

Las manifestaciones clínicas de la enfermedad es-

y 

tán determinadas po r cual subpoblación de anticuerpos y com

plejos inmunes e stén presentes, que órgano, célula o produc t o 

celular es su blanco y la capacidaa del paciente paca corre

gir estas anor malidades. 

Chen y cols., en 1971 propusieron un c riterio pre limi na r 

para estandarizar el diagnóstico de LES, y en 1 9 82, Tan y 

cols. propusieron una resumida r e visión d e estos crite rios, 

aceptada por l .-! Asociación Ame ricana de lleumatologí a .
1 

( 25 l. 

CRITERIOS D 1AG~IC.'ST1 COS PARA LES 1Y82 'l'an y cols. 

l Erite ma malar. -.. b Ac antiDNA/célula s LE. 

2 Lupus discoide. 7 Proteinuria. 

3 Fotosensibiliuad. 8 Pe r icardit i s ó ple ur i tis. 

4 Ulce:cas orales. 9 Convulsiones ó psicosis. 

5 Art r i t is. 10 Ane mia hemolí t ica ó 

t rombocito pe n ia . 
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La presenc ia de cuatro diferentes criterios más dos au-

toanticuerpos característicos establecen el diagn6stico de-

finitivo de LES. (9). 

Las manifestaciones clínicas son variables, pero la artri-

tis 6 artralgias se presentan en el 90% de las pacientes; 

las manifestaciones dermatol6gicas aparecen en un 70-80% de 

los casos, y la nefropatía hasta en un 46% de las pacientes . 

L~s anormalidades hematol6gicas apare cen hasta en un 50% de 

los casos, mie ntras que el ~roceso cardiovascular afecta al 

30-50%. (24). 

De los aspectos hematol6gicos la anemia es la más común 

(57-78%), aunque la anemia es más a menudo un proceso cr6ni-

co que autoinmune. Un test de Coombs d i r e cto positivo es 

bastante común; y l eucopenia puede verse hasta e n un 50% d e 

las pacientes. Existe un descenso absoluto de los q r anuloc i 
' 

tos circulantes, e n parte por inhibici6n d e la médula.6s e a. 

Puede verse un desce nso· absoluto . y proporci6n to t al d~ célu

las B y T. La presencia de anticoagulante lúpico, asoc i ado 

a falsos posit i vos del test serol6gico para sífilis y anti-

cuerpos anti f osfol i pidos; condiciona fen6menos tromb6ticos. 

(15). 

Algunas mani f estaciones clínicas del LES pued e n alterar-

se en presencia del embarazo, por ejemplo, Tozman y cols. 

notaron menos ple uritis y pe r icarditis y af e ctaci6n al SNC 

cuando comparaban pacientes embarazaoas con LES. (27). Por 

ot r o lado Varner y cols., encontraron trombocitopenia y pro-
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teinuria cuando el LES se desarrolló durante el embarazo. 

(24). 

VII. Efectos del embarazo sobre el LES. 

No existe un acuerdo unánime del efecto del embarazo so-

bre la frecue ncia de exacerbaciones del LES. Estudios reali-

zados recient~mente, muestran que la frecuencia de exacerba-

ciones clinicn s durante el embarazo y la disminución de la 

supervivencia fetal , no son tan exagerados como se descri-

hieran en publicaciones anteriores y en series realizadas 

con pocos casos, probablemente a causa de una supresión más 

adecuada de la actividad del LES con glucocorticoides y me-

dicamentos inmunosupresores, y al mejoramiento e n la yigilan-

cia fetal y a t enci6n materna. 
.. , 

En un contexto general, un embarazo concebido durante 

un periodo de rem i sión del LES, és te permanecerá inactivo; 

si aparecen exacerbaciones ~n estos casos, suelen ser mode-

radas. Hays l ett y Lynn encontraron que en aquellas paci e n-

tes que estaban en periodo de remisión desde 6 mes e s antes 

de la concepc:ón, dicha remisión persistió 2 a 3 meses más; 

el 32% de ellas tuvieron exacerbación, 10% s e vera pero rever-

sible . Si la conc epción sucedió durante un periodo activo 

del padecimie n to ó con nefropatia lúpica, el cur so f ué más 

severo. Las manifestacione s producidas se agravaron e n 



un 50%. (24). 

La aparición de exacerbaciones en trimestres diferentes 

y en el puerperio varía ampliamente en la literatura. 

En 1962 Garsent~in 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 cambio, na pudieron confirmar esto en 1963. (28). 
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Zulman advirtió que el LES podía tener un efecto a cor

to plazo, evid~nciando que 19 de 20 muertes maternas apare

cen en el pos tparto. La causa de éstas exacerbaciones y 

remisiones no se conoce, pero probablemente dependen del gra

do de desequil i ilrio entre los factores de disparo y los fac-

tares de regulación. Una caída postparto de los factores 

de supresión, un descenso de las células colaboradoras (Ó los 

tres problemas). pue den predisponer a la paciente a una alte

ración de la activ i dad de la · enfermeda~. - (24~. 

En general, como oposición á las publicaciones previas 

a 1970, es t udios posteiores mostraron un increme nto escaso 

ó nulo en la actividad po_stparto del LES. Zurier reporta 

que el incremento característico en la actividad postparto 

de la enfermedad, está aparentemente decreciendo a causa de 

que están diagnost i cándose los casos más leves. Los factores 

adicionales incluyen una mayor experienGia con la t e rapia 

con esteroides y un mayor conocimiento general d e la enfer

medad. 
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Bear estableció que el embarazo puede desencadenar una 

seria e incluso, letal activación del LES y/ó de la nefritis 

por Lúpus. Sin emDargo, las revisiones más recientes indi-

can que el embarazo afecta a largo plazo el curso del LES.(24). 

El repaso de comunicaciones que contienen 2U ó más casos 

publicados antes de LY80, indica que el indice de exacerba

ciones del LES durante el embarazo y el postparto, varió 

ampliamente de 10 a 75%. Esta variación sin duda indica 

una diferencia en la selección de pacientes en las dis ti ntas 

instituciones. 

En 1986, .intz y cols., publicaron los hallazgos d e un 

estudio prospectivo realizado en 102 embaraz o s d!! 75 pacien-

tes en un lapso de nueve aftas. Ellos ~ncontraron que de LU 

embarazos que comenzaron con activi~ad lúpica , de lo s cuales 7 

fueron mñnejados con altas dosis de prednisona duranLc'el 

primer trimestre, uno se exacerbó en el-tercer trimestre y 

otro en el puerperio. Dos de ~sias 10 pacientes continuaron 

con la enfermedad activahasta el segundo trimestre y otra 

hasta el tercer t rimestre, in~rementándose ~rogres1vamente 

las dosis de esteroides para su manejo. 

Los restantes 92 embarazos que comenzaron durante el 

LES inactivo, 55pacientes (59%) presentaron exacerbación de 

la enfermedad d urante el embarazo y el puerperio . Más de la 

mitad ocurriero n en el primer trimestre y un 20% durante el 

puerperio. (lY). 



En resúmen, se han observado exacerbaciones ó recaída 

en 25 a 50% d u pacientes con diagnóstico establecido de LES 
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antes de la iniciación de la gestación. Estas exacerbacio-

nes incluyeron la misma gama de manifestaciones clínicas 

que se ouservan en mujeres no embarazadas, incluyendo signos 

de enfermedad renal. Aunque las manifestaciones de activi-

dad clínica regresaron al nivel pregrávido después del parto 

en la mayor parte de los casos, un porcentaje reducido de 

ellas experimentó alteraciones irreversibles del funciona

miento renal 6 murieron a causa de la intensidad de la acti

vidad no renal. 

V l L l. N ~ [ropatía lúpica y embarazo. 

No hay acuerdo unánime en cuanto al patr~n de 

actividad del LES en el embarazo, en el método óptimo -~e 

vigilar el curso de la enfermedad en la gestación, ni en 

el efecto del ataque sistémi~?• especialmente renal en el 

curso de la enfermedad ó en la culminación del embarazo. 

Se ha descri t c nefropatía lúpica hasta en un 76% de 

los casos. (1). En los inicios del decenio de 1980 los 

estudios s e riados y más d e tallados en gran número d e mujere s 

indicaron que era posible llevar a feliz término el embarazo 

en quienes el LES había estado en remisión durante seis me

ses cuando me nos, incluso en las formas histológicas más gra-
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ves de nefritis, au0que la evolución de la enfermedad segui-

ria siendo impredeci ble. 

La culminación del emuarazo con enfermedad renal impli-

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

sión sobreaftad idas, ó pueae haber una mayor frecuencia d e 

aborto espontáne o y prematuréz. 

La mu]er c on nefritis lúp~ca se enfre nta n un problema 
~.-,, 

doble: en primer lugar, la posible exace rbación del trastorno 

establecido y, en segundo lugar, el ri e sgo d e c ompl i c <l cione s 

de la nefropatia contribuye importantemente a la morbilidad 

y mortalidad del binomio materno-fetal. 

La ne f ropat í a e s una mani fe staci ó n lni c i d l e r: 4 ..i !l i 

a e las mu]ere s con LES. Al fin a l apa r ece e n 46 a 7 51 d e 

las per s onas, e n e l t é rmino d e l prime r afi e d e l LES , ! e s 

la principal causa d e muert e . La f r ec ue nci a g ua r da re la -

ción inversa con l a edad: las mujeres .más jóve nes so; las 

que sufren e l ataque de mayor grave dad . En la clín i c a 

la paci e nte pued e t e ne r h ipe rt e nsi ó n, eaema , ins ufici e nci a 

r e nal aguda ó crón ica y síndrome ne frótico , pro teinuria y 

hematuria. 

El curso clín i c o de la n e frit i s lúp i ca al pare c e r sigue 

pautas difer e nt e s. En la actualidad, se identifican cuatro 

ca t e gor ías his t ológ ica s y c l ín i c a s: 

l Glomerulone fritis prol iferativa focal. 

2 Ne fritis mesangial. 
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3 Glomerulonefritis difusa. 

4 Glo11•erulonefritis membranosa. 

Antes de la déc ada de 1Y80, se afirmaba que cuando exis

tía glomerulonefrjtis lúpica era muy peligroso el embarazo 

para la madre e hi jo , y que, dehecho, la gestación estaba 

contraindicada. }~n la nefritis lúpica la muerte durante 

e l parto y después de él ocurría en un número importan te de 

mujeres, y en muchos casos había exacerbac i ones d e la nef ri

tis d e spués d e l parto, que se manifestaban por proteinuria, 

hiperazoemia e hipe rtensión. De ocho pacientes con nef ri-

tis lúpica ac ti va detectada mediante biopsia, cuatro fall e

cían a pesar d e r ecibir grande s dosis de e s teroides . ( 1 ). 

~st es y cols., sefialaron progresión de la nef r opatí a e n 

totlc ,s l os embi.lrazos y pérdida d e 50 '1. de los fetos e n lfJ pe r

sonas con n e fritis lúpica. En c uatr o personas, la fun¿ión re

nal se restituyó a la que había antes_ tié·l embarazo, en~ tres 

s e estauilizó, y evo lu~ionó has ta la muerte en dos d e ellas , 

Las pacientes c o n síndrome nefró-

ticotuvien .• i culminación sat i.'sfacturia del embarazo.• 

8ear dirLgió s u atención únicame nte al probl ema de la 

ne frit is lúpi ca . En s ei s embarazos c o n n e fritis lúpica, 

l a pro t~ inuria progre siva f ué r ebelde al tratamien to e n cin

c o muj eres , de la s cuales dos tuvieron úet e ri o ro postpartu 

y tres d"! el las quedaron con d eterioro renal perman e nt e . 

fJo s poctentes fa ll e ci e r o n en tE:r m1n o d e d os años postpar to 

por LES y nef ri t is . 
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Algunos autore5 recomendaban el aborto terapéutico en 

mujeres c~n nef ritir. lúpica, pero 25% de las mujeres en una 

serie fallecieron y en otras más se s e ñalaron exacerbaciones. 

La experiencia más reciente muestra que en el LES activo las 

personas tratadas i n tensivamente con corticos teroides tol e

ran el método, razón por la cual la t erminación del embara

zo no tiene e f e cto benefico alguno en la enfermedad. 

Se mencio~ó que era muy pequeña la sobrevive ncia d e ne o

natos de muje r e s c o n nefritis lúpica e n la etapa perinatal, 

ya que los Í1 1dices de aborto exedieron de ~0%, y los de 

prematurez, de 16 a 36%, aunque al pare cer guardaron rela

ción con la p re-eclampsia sobreañadida e n l!I a 2 5 '1. d e Jos 

casos. La ci f ra de óbito3 fetales s e estimó e n )~% , pero 

no se conoce si depe ndieron de lúpus r e nal ó no renal. La 

cifr a d e retardo en e l crecimiento intrauterino f u ~ d a ~i . 

A diferencia <..' r-~ lo anterior, en U!}a_, pub~icación se se

ñaló el nacimi ento de todos lds ~roductos vivos en seis e mba

razos, en tanto que en ocra publicación s e c o ncluyó que ha 

bía poco et ecto del LES en la ~pérdida fetal, y otra más ne gó 

que hubiera relación alguna entre la gravedad histológica del 

ataque renal y el pronóstico fetal. 

En resumen , J.as publ i caciones destacan la ele vada mor

talidad d e la mad re y feto, y las exacerbaciones d e l LES 

después del par to . Si n e mbargo, dado que el pronóstico 

para la muj er no embarazada es igualmente insatisfactorio en 

e l caso d e !.ES act i vo, podría deducirse que el e mbarazo en si 



no altera en grado signoficativo el pronóstico. (1). 

En anos recientes Hayslett y Lynn señalaron los resul

tados de 65 embarazos en 47 mujeres con nefropatía lúpica 

diagnosticada por biopsia renal, en 77% de las pacientes. 

En nueve embarazos e1 LES se manifestó durante la gestación 

ó en el postparto,, y en 56 casos existía antes del embarazo. 

Desde el punto de vista clínico el curso de la nefropatía 

lúpica no fué modificado por el embarazo en 61% de los casos, 

y hubo exdcerbación en 39% de ellos. El índice de neonatos 

vivos fué del 88~; 8.2% de pematurez y dos muertes fetales 

en mujeres con exacerbación. La vigilancia de ocho mujere s 

durante tres meses después del parto mostró remisión comple

ta ó parcial de la disfunción renal. (1,28). 

llouser y cols.,demostraron resultados semejantes a los de 

Hayslett y cols. y señalaron los casos de 11 mujeres con 

lúpus eritematoso r r. nal, que tuvieron !~ --embarazos. En 10 

de Jl pacientes fie h i zo biopsia renal. En los embarazos, 

el lúpus estaba inactivo antes de la gestación y todos llega -

ron a término. 

i8 

La mayoría de los autores coinciden en que las mujeres 

con nef ropatía lúpica pueden tener embarazos con culminación 

satisfactoria, aún cuando sufran las formas histológicas más 

g r aves del daño rena l , si e mpre y cuando cumplancon a l gunas 

norma s previas ~entre las que e stán: la remisión d e •a e n fe r

medad durant~ sei s meses por lo menos previos al e mbarazo ; 
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creatinina sérica por abajo de l.5mg/100ml ó menos, ó depu-

ración de creatinina mayor a 60ml/min,; ó proteinuria menor 

de 3 gramos en 24 h·::>ras, como parámetros de función renal. ( l). 

La iniciación del LES durante el embarazo ó postparto 

ocurre en un reducido número de pacientes. Estos cas os se con-

sideran por separado, ya que la frecuencia de manifestaciones 

clínicas intensas parece ser mayor que en pacientes en lils 

cuales la inic i ación de la inmunopatia pre cede a la c o ncep-

ción por varios afios. 

En la publicación de Hayslett y Lynn, lus primeros signos 

de LES se hicieror. manifiestos durant e la g1•sLaciún e n se i.s 

pacientes y en el postparto inmediato en tre s más. Cinco 

pacientes manifes taron datos de síndrome nefr¿tico, con insu-

ficiencia renal en dos d e éstos c asos , y man ifes Lacionfs no 

renales intensas en tres de los otros, incluyendo insufici e n-

cía cardiaca, fiebn" , linfadenopatía generalizada y doTor ab-

domina! con icte ricia. Una paciente murió de pancreatitis 

18 meses despu é s. A pesar de las manifestaciones iniciales 
. _, 

relativamente intensas, lá remisión clínica se produjo en 

siete pacient~s , y cinco tuvieron e mbarazos subsecuentes con 

buen éxito. · 

Según ImL>asciati y cols., de ocho pacie nt.es grá vidils 

con iniciación del LES durante e l embarazo ó puerperio, tres 

pacie ntes desarrollaron insuficiencia renal progresiva y 

anuria después d e l parto, junto con f iebre , leucope nia y trom-



bocitopenia. Do~ d~ éstas pacientes respondieron favora-

blemente al tratamiento con restauración del funcionamiento 

renal a ~iveles normales; la tercera parte murió por coagu

lación intravascular diseminada y sépsis. 

Jungers y cols., observaron una evolucion semejante en 

nueve mujeres grávidas; hubo tres casos de síndrome nefrótico, 

de los cuales dos pacientes tuvieron además insuficiencia 

renal; en seis casos se produjeron a continuación pleuritis, 

anemia, trombocitopenia y artritis. En todos los casos 

las manifestaciones cedieron después del parto. (1). 

IX. Ef• ·!c tos cel LES sobre el embarazo. 

El efecto que el LES pueda tener sobre la eyolu

ción del embarazo d e pende fundamentalmente de la magni'tud de 

las lesiones y del grado de activ;idad ó remisión en que~ se en

cuentre la e nfermedad; sin embargo; prácticamente todos los 

reportes sugieren un mayor nÚ!t!~ro de anortos y pérdidas fe

tales a~n antes de que ha~an iniciado las manifestaciones 

clínicas de la en fe~medad. 

Se estima que e l aborto espontáneo antes del diagnóstico 

de LES e stá e n un :u a 30~ . . Oe spués d c J diagnóstico , apare c e 

en un 5 a 40% de los embarazos. La tasa normal d e abortos 

espontáneos e s t á e n un 8 a 12.Si. Ld pérdida feta l apar e ce 



además incrementada por las secuelas de la prematuridad, 

que se manifiesta en un 16.6 a un 37% de los embarazos que 

siguen al diagnós.t. .i.co de LES. 

La revisión 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 espontáneo vario de 10 a-

23% y los nacimientos pretérmino de O al 26%. Aunque la 

frecuencia de nacimientos con feto muerto fué baja en la 

mayor parte de las ser1.es, Donalson y de Alvarez publicaron 

una tasa de 14%. (11). 

Publicaciones recientes incluyen n~meros relativamente 

grandes de embarazos y proporcionan información más detalla

da desde 1980, en dónde la supervivencia fetal general fué 

de 76% en mujeres con LES establecido antes de la concepqión. 

Sin embargo, el análisis de los datos muestra resultados' re

lativamente buenos del embarazo eri algunas pacientes, sob°'re 

todo en mujeres que se encontraba~ e n remisión clínica al 

momento de la concepci ón. -.. 
En las pacientes que presentaron remisión clínica al 

momento del embarazo, la supervivencia fetal fué de 88 y 

100%. En contraste , cuando el embarazo ocurrió en mujeres 

con LES activo, la fr e cuencia se redujo e n ~O a 7 5 1 e n la 

misma serie. (11) . 

Houser y cols., e ncontraron en pacientes con una nefro-
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patía lúpica previament1~ demostrada, que los 10 embarazos 

sin enfermedad renal cl.ínica dieron a luz a término con cur-

so neonatal benigno. En 8 embarazos con enfermedad renal 

clínica ó LES activo, sólo uno dió como resultado un parto 

a término y tres, fueron prematuros. 

Mintz y cols., reportan una tasa de prematurez del 49\ 

en el grupo de pacientes con LES inactivo y hasta un 59% con 

actividad lúpica; 23% de los recién nacidos fueron pequeños 

para la edad gestacional en el grupo de LES inactivo y hasta 

un 65% en el grupo con actividad lúpica. La tasa de aborto 

espontáneo fué de 16% sin diferencia entre las madres con LES 

activo ó inactivo. Se registraron cinco recién nacidos a 

término y una muerte neonatal, con una pérdida fetal de 22%.(19). 

Además de los datos que caracterizan a la población ge-
1 

neral de mujeres con LRS, hay datos que demuestran que aqve-

llas con anticoaguldnt:e lúplco circulante·· tienden a padecer 

episodios repetidos de muerte fetal intrauterina ó aborto 

espontáneo. Esas mujeres son de ordinario asintomáticas, y 
-.. 

éstas catástrofes obstétricas pueden ser la única manifesta-

ción clínica de la enfermedad. 



X. Anticoagulante lúpico y 

Anticuerpos antifosfolípidos. 

El anticoagulante lúpico es una inmunoglobulina 

(autoanticuerpo monoclonal), habitualmente LgG, en menor 

proporción IgM que reacciona con los fosfolípidos d e la 

membrana plaquetaria (factor 111 plaquetar10) provocando pa

radójicamente fenómenos trombóticos "in vivo" y prolongación 

de los tiempo~ de coagulación, básicamen te el 1'1empo Parcial 

de Tromboplast1na (TTP) "in vitro". (2,3,15,lb,17,L8). 

Fué desc r ito por primera vez por Conle y y l!a rtmann en 

1952, como un inh i bidor adquirido espontáneamPnte d e la coa 

gulación sanguínea que interfiere con la ac t ivación de la 

protrombina por medio del mecanismo act i_vador ( .la,;to r Xa, V, 

calcio y fosfolípidos), pero qu e en el organismo se a poc 1a 

a fenómenos trombóticos por _ mecanismos aún no bien esclare

cidos a la fecha. 

Esta situac i ón paradójica fué descrita por Bowi e y c o ls. 

en 1963. Sin embargo, r e cien t;:_emente Mu e h, Carreras y Ve rmylen, 

estudiaron un gran número de pacientes con anticoagulante 

lúpico (AL) ~saciados con una alta frecuencia de tromboe mbo

lismo. 

El AL fu~ identificado primeramente e n e l suero de pa-

cientes con LES, cte ahí el término. Sin embargo, se le ha 

e~contrado en gran variedad de pade cimientos, tales cómo de-
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sórdenes mieloproliferativos, carcinoma, linfomas, síndrome 

lúpico inducido por drogas, otros desórdenes del tejido co-

nectivo como la pol i arteritis nodosa, hepatitis activa eró-

nica, artritis reumatoide y vasculitis pulmonar. EL AL se 

encuentra en 5 a 15% de los pacientes con LES; contraria-

mente, cerca del 4Ui de individuos con AL padecen LES. 

No es infrecuente la asociación de AL con fenómenos 

trombóticos ó pérdidas fetales repetidas, en ausencia de ma-

nifestación clínica alguna ó posible factor desencadenante. 

En 1957, Laurel! y Nilsson, describieron a una paciente 

con AL, hipergamaglobulinemia, pruebas serológicas falso po-

si ti vas para sífil1s y cinco pérdidas intrauterinas previas. 

En 1975 Nilsson y cols. reportaron la presencia de anti-

cuerpos antinucleares y AL en una mujer jóven la cual había 

sufrido tr:es pér:didas fetales a las 31,22 y 34 
1 

semanas de 

gestación respectivamente. Ellos s4g"i ti e ron la posib~le 

relación entre el anticoagulante · circulante y las pérdidas 

fetales debido n 1 ~ presencia difusa de trombosis e infar:tos 

placentarios.(17). 
-.. 

En una serie de 10 mujeres embarazadas con 16 pérdidas 

fetales en el segundo y tercer trimestre de la gestación, no 

se encontraron alteraciones fetales, por el contrario, las 

placentas pre sentaron áreas de infarlos, trombosis y depó-

sttos de fibrina intervellosos. 

Soulier y Boffa documentaron a tres mujeres con 1.9 pér-

d1das fetales y nuinerosas complicaciones tromuóticas. 



Firkin y cols. describieron a cuatro mujeres con AL y 

14 pérdidas fetales ; dos de sus pacientes no mostraron nin

guna evidencia clínica ó serológica de enfermedad del tejido 

conectivo. En un estudio de 24 mujeres con pérdidas fetales 

repetidas ó retardo en el crecimiento intrauterino, dos pre -

sentaban AL positivo. Una paciente había tenido tres h.tkos 

vivos con retardo en el crecimmiento intrauterino previa 

identificación del anticoagulante lúpico. 

Lubbe describió 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 /\L e n mujeres err~~araz_adas: 

l.- Pérdidas fetales recurrent e s; inexplicables ~n e l 

segundo y tercar trimestre. ~ 

2.- Desordenes del tejido ci:>nectivo; sospecha clí

nica, latente ó activa. 

3.- Eventos trombóticos. ~ 

4.- Pruebas d e coagulación prolongadas. 

5.- Pruebas serológicas falso positivas para sífilis. 

6.- Trombocitopenia. 

7.- Presencia de autoanticuerpos: antinucleares, 

anti c ardiolipina; anti-DNA, anti-músculo liso. 
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Las pruebas serológicas falso positivas para sífilis 

se encontraron en un 50\ de las mujeres embarazadas con AL. 

Anticuerpos aPtinucleares estuvieron presentes en el 100% 

de los casos. ~nticuerpos anti-DNA en el 40\ y anti-músculo 

liso en el 50%. El diagnóstico de LES de acuerdo a los 

criterios de la Asociación Americana de Reumatologia, pudo 
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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, así como 

con episodios de ~mbolismo cerebral y pulmonar. Se ha es-

timado que de un 25 a 70% de individuos con AL desarrollan 

trombosis.(lY). 

Hazen y c ols. reportan resultados obtenidos de un grupo 

de 35 pacientes con AL seropositivos , seguidos en el perio-

do de 1Y75 a 1 YH2. La manifestación clínica más relevante 

fué la trombos is, la cual estuvo pres~n~e eq 19 paci~ntes 

(53.3%) en episodios aislados ó recurrentes; 15 pacientes 

(42.8%) presentaron trombosis ~enosa y arterial manifestada · 

por ataques .de isquemia trans~torios. Sólo 5 pacientes pre

sentaron sangrado, cuatro de los cuales cursaban además con 

trombocito~enia severa. No se presentó sangrado execivo en 

18 procedimien tos quirúrgicos. (18). 

l~s episodios hemorrágicos son muy raros en pacien tes 

con AL; se ha observado que éstos aparecen solamente cuando 

existen defectos hemostáticos secundarios. 



La razón para la :ormación de trombos en pacientes con 

AL como ya se menciono previamente, es incierta, pero se 

han sugerido varios mecanismos: 

Deterioro en Ja p~oducción y liberación de prostacicli

nas por el endot e lio vascular en presencia del anticoa 

gulante. 8e ha visto también el mismo efecto a nivel 

de miometrio. 

La liberacion de Tromboxano A2 por dafio plaquetario 

secundario a la presencia del anticoagulante, también 

promueve la trombosis. 

La inhibició n ó deficiencia adquirida de antit.rombina 

III por el AL, t a mbién se ha postulado. 

Inhibición de la liberación de PGI2 por el endote lio 

vascular observado en el cultivo de c é lulas cndoteliales 

y segmentos de ve 11a umbilical, e n presencia del AL. 

Disminución de l~ actividad fibrinolítica en alqunos 

pacientes con AL . 

El AL es u~ in~luidor de las pruebas de coagulació~ 

más que un inhib "i_ dor del sistéma· hemostático. 

Un hallazgo interesante eq, el estudio realizado por 

Mazen y cols., fué la presencia de esplenomegalia observada 

en el 46% de lo.: pacientes con AL, comparada con un 9-15% 

de todos los pacientes con LES. No se conoce aún la aso-

ciación entre la esp! enomegalia y la prese ncia de AL; sin 

embargo, llama la ate nción que en algunos pacientes el AL 

desaparece en su tota lidad después d e haber sido sometidos 

a esplenectomia. 1'·1r otro lado, se menciona una frecuencia · 
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de esplenomegalia de hasta un 50\ en pacientes que recibie

ron terapia con ~loropromazina por tiempo prolongado, las 

cuales mostraron una alta presentacion de AL (87%). 

También se ha reposrtado alteración de las pruebas de 

funcionamiento hepático en pacientes con AL.(18). 

XI. Efectos del LES sobre el feto. 

En ningún e studio 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 ó terapia 

inmunosupresora . No obstante, sí se ha publicado retrazo 

en el crecimien ~o de nifios de madres con LES. 

El feto puede tener problemas a cau&a. de la respuesta 

inmunitaria alterada de la madre: Se sabe que la transmi-

sión de autoanticuerpos de la circulación materna al feto 

produce dos tipos de fenómenos que son, ó bien transitorios, 

ó que se produce n como resultado de una lesión tisular per

manente. 

Se han descrito ~nticuerpos antinucleares y células LE 

positivas en la sangce del cordón umbilical, pero los anti

cuerpos maternos desaparecen de la circulación del neonato 

en un lapso de cuatro meses. Aunque la afectación clínica 
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del recién nacido coD el LES materno no es com~n, se han 

descrito unos cuantos casos neonatales de lupus discoide, 

anemia hemolítica, neutropen1a y trombocitopenia. Estos 

acontecimientos son transitorios y se cree que reflejan 

el paso transplacentario de autoanticuerpos maternos.(!!). 

La transmisión genética del •1upus familiar• del LES 

entre generaciones consecutivas ocurre con poca frecuencia. 

Este a difere~cia del lupus neonatal, generalmente s e mani-

fiesta a los largo de su vida y es más variable su curso, 

y les miembros de la familia suelen t e ner hipergamaglobu -

linemi....:.. 

En el lupus neo natal, las manifestacione s má s c o mun"s 

sondermatológicas y c ardiacas, y se ha relacionado est r e -

chamente con la prese ncia de anticuerpos anti-Bo (antígeno 

tisular soluble de ribonucleoproteina) en suero materno1• 

Se ha sugerido ·su transferencia transpl~c~ntar!- ª· La!t 

lesiones cut~neas son eritematosas, atróficas y escamos~s, 

afectando gene .-:,lmente a la cará y torax superior, resol-

viéndose a los doce meses de ed~d. LLa a fec tación congé-

nita cardiaca consiste en un bloqueo atrioventricular. Es 

raro observar ambas manifestaciones en un solo paciente y 

el pronóstico es peor en la cardiopatía. 

Aunqµe ha habido preocupación por lo s posibles e fec

tos adversos de los glucocorticoides y medicamentos cito

tóxicos empleado~ pa1a el t r atamiento d e la madre durante 
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el embarazo, no se han observado efectos teratógenos en 

pACIENTES CON LES tratadas con éstos agentes. Se supone 

que el feto está protegido de los altos niveles de predniso

lona (metabolito act~.vo de la prednisona) e hidrocortisona 

en suero materno a <.<•.usa de la ll-beta deshidrogenasa de 

la placenta, la c ual uxida éstos medicamentos a la forma 

11-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 más bajas en el feto respecto 

de la sangre materna. Los agentes antineoplás1cos ejer-

cen sus efectos máximos en los t e jid0s que se encue ntran 

en rápida divis i ón; por lo tanto el feto es más vulnerable 

durante el prime r tr imestre, cuando se realiza la organo-

génesis. Se ha observado que los medicame ntos anticar\-

cerosos son teratógenos ~- mutágenos e n enimales de labora-

torio. Sin embargc , no se ha visto que éstos efectos sean 

mayores en el felo humano que lo esperado en la población 

normal, cuando las mujeres son tratadas con azatioprina 

para el manejo de padecimientos malignos y transplantes de 

órganos, probablemente deLido a las Lajas dosis que se em -

plean en la med i cina clínica. (30). 
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XII. Efectos oel LES sobre la fertilidad. 

El LES ejerce influencias sobre la madre .Para 

desconcierto de los médicos que cuidaban a éstas pacie nte s 

hace 20 anos cuando l a fertilidad s e consideraba "un augu-

rio", se observó qu~ los esteroides no prevenían la ovula-

ción, aunque en algunas ocaciones provocaban amenorrea. 

La fertilidad empeoró cuando la enfe rmedad estuvo 

bajo control. Varios investigadore s obseivaron que l a 

esterilidad y f ertilidad no cambiaban por la presencia de 

de LES en la ma dre . Fraga y cols., observaron que la ta-

sa total Je fertilidad (embarazos e n pacientes fért il es ) 

previa al inicio cl í nico de la enferme dad era d e 3 .4 y, 
\ 

después del diagnóst i co de 2.1 cuand o se compa ró c o n un 

grupo control, sin e mbar9,º• la fer t u . idad d e l a s pac i entes 

con LES no se alte.o::¿, en __ forma signot ic_a~iva. · Se pudo 

observar esteril i d a d involuntaria -e n el 24. 51 de las pa-

cientes después del d iagnóstico y un 251 e n el grupo 

control. ( 24). 
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Xlll. Dia~nós~ico diferencial. 

Principalmente con otros padecimientos auto-

inmunes como artrit.ls reumatoide, dermatomiositis, escle-

rodermia, enfermedad mixta del tejido conectivo, etc. 

Desordenes de la piel tales como urticaria, eritema mul-

tiforme, resásea, liquen plano; trastornos neurológicos 

como son la epilépsi~ idiopática ó esclerosis múltiple; 

trastornos hematológicos como el caso de la púrpura trom-

bocitopénica; y trastornos psiquiátricos.(9). 

La presencia de edema e hipertensión arterial durante 

el embarazo de una paciente con LES plantea un importante 

problema de diagnóstico diferencial entre pre-eclampsia 

y exacerbación de la nefritis lúpica. La sola ocurrencia 

de éstas manifes taciones en ausencia de otros signos ae1 

!.Es y de toda anorm~lidad serológica, hablaría · a favor de -- ..- . . , 

la pre-eclamps ia ; pero las anormal~dades serológicas, como 

una caída d e l com? lemento s é rico, un alto nivel de anti- -

cuerpos anti-DNA y la presencik de otros rasgos sistémi-

cos de LES, ind i car!~ una exacerbación del LES. (28). 

Existen d i versas drogas que puede n producir una s e rie 

de manifestaciones clínicas y de laboratorio que semejan 

a las pruduci.das en paci e n te s con LloS d e nominado " s indro-

me lúpico inducido por drogas". La procainamida 

es la más frecuente , induce la formación d e ant icuerpos 



antinucleares (AAN) en 50 a 75% de los pacientes en pocos 

meses; un 20% desarrollan manifestaciones clínicas. La 

hidralazina, la cual le sigue en frecuencia, induce la 

formación de AAN en un 25 a 30% de los casos y produce 

sintomatología en un 10%. 

La mayoría de los pacientes con síndrome lupico indu

cido por drogas (95%) son seropositivos a anticuerpos 

anti-histonas. El cuadro clínico consiste en poliartral-

gias y datos sisl~nicos en la mayoria de los pacientes . 

Anemia, leucopen i a, anticoagulante l~oico, trombocitope

nia, factores reumatoides, VDRL falso positivos y Coombs 

directo positivo pueden ocurrir. Las manifestaciones 

clínicas ceden pocos días ó semanas depués de suspem.I ido 

el tratamientc; en raras ocaciones persisten m.-is de seis 

meses. 

Existen diversas drogas que con m&nor frecuencia indu

cen enfermeüad semejante al LES~ tal es el caso de la 

isoniazida, clorpromacina, depenicilamina, practolol, me -

tildopa, anticonceptivos orale.s y al parecer también las 

hidantoínas y etosuximida. 
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XIV. Pronóstico y Tratamiento. 

La sobrevida total en pacientes con LES es 

aproximadamente de 71% a 10 años. La principal causa 

de muerte son daño renal severo y sépsis. 

Idealmente la paciente con LES que queda embarazada, 

deberá ser atendida conjuntamenta por el internista, reu

matólogo y obstetra. Las precausiones clínicas obsté

tricas son similare~ a aquellas requeridas en el cuidado 

de otros embarazos de alto riesgo. Deben hacerse esf uer-

zos exhaustivos t e mpranos para establecer el bienestar 

materno-fetal. Esto es importante desde el punto de 

vista de aumen co de _,a prematuridad y su papel en posi

bles desiciones quirúrgicas. El LES per se, no es una 

indicación de c e sárea, incluso se duda d~e __ su beneficio 

en los casos de bloq ueo cardiaco · congénito. 

El retardo en el crecimienio intrauterino aparece en 

el LES y el diagnóstico temprar19 y un apropiado tratamien

to de sus implicaciones es n0cesaric en base a datos obs-

tétricos precisos. Pueden estar indicados exámenes ul-

trasonográficos seri ados con la intención de reducir la 

alta tasa de naci~ieDtos con fetos muertos, deberá insti

tuirse la vigilancia fetal con monitorización electrónica 

cardiaca y determinación del estriol fetal. 
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Puede hacerse necesaria la aJl.Uliocentésis para búsqueda 

de madurez pulmonar f~tal, en los casos en que la termi-

naci·ón del embarazo 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 límites normales durante todos los 

embarazos. Tozman y cols., publicaron que en las 

pacientes con LES inactivo el C3 y CH50 (complemento 

hemolítico total ! permanecían en valores not:males, pero 

cuando el padecimiento se activaba s~ observaban niveles 

significativamente más bajos de CH50.= üevoe y cols., 

observaron las relaciones entre la actividad lúpica y los 

niveles del complemento r~spectivamente en 13 embat:azos, 

y concluyen que las exacerbaciones estaban senaladas por 

un descenso de los niveles del complemento. Verner.y 

cols., encontraron que CJ y C4 .no se correlacionaba n col'I 

el curso de la enfermedad en 5 de 7 embarazos con exacer-

bación del LES. Hayslett y cols., eren que hay una pobre 
•.· 

correlación entre los resultados de los test serológicos 

y la actividad de la enfermedad. 

A pesar de l as d iscrepancias entre algunos autores en 

relación a los n iveles del complemento sérico y la activi-

dad lúpica, coinciden en que el descenso de éstos es un 

buen indicador de que dicho acontecimiento está ocurrie ndo. 

( 24). 



El tratamiento médico del LES puede provocar efectos 

no deseados en el embarazo; sin embargo, las pacientes que 

']Uedan embarazadéJ.'3 dur.-ante el periodo activo de la enfer-

medad, pueden recibí:-.- tratamiento a base de esteroides y, 

si fuera necesario, terápia inmunosupresora, como si no 

estuvieran emba~azadas. 

La prednisona y prednisolona son los agentes corti-

coides de primera elección 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 dexarnetasona y betametasona. 

La dos i s de predniso na varia desde 20 hasta 80mg al día 

dependiendo de las ma n i festacione• clínicas. 

La aspirina s e usa con frecuenc i a, aunque se ha re-

lacionado con per i odc s gestacionales largos, partos pro
' 

longados y hemorrági ~ durante el parto. 

Los fármacos citotó)Úcos a . veces son utilizados en · ~ 

el embarazo; la azatioprina con ·efecto menos supre sor y 

más anti-inflamatorio que la ciclofosfamida, sin · embar-
' .· 

go, su utilización se ha r~lacionado con la presencia de 

polidactilia (un caso publicado) por lo que deberá evi-

tarse su uso en lo posible, sobre todo, durante el pri-

mer trimestre de la gestación. (24,30). 

Se ha argumenta do la reducción en la frecuencia de 

exacerbaciones con el uso de corticosteroides intraparto 

y post-parto; la dos is usual es de 1 00 a 150mg d e hid ro -
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cortisona intra~enosa cada 8 horas, además de una dósis 

de mantenimiento has t a después del primer día post-parto. 

(24). 

Por lo que respecta a la anticoncepción existe un 

manifiesto recelo por e l uso d e l dispositivo intraute

rino, especialmente e n pacientes inmunod e primidas, por 

el riesgo de infección, además de que su uso produce un 

aumento del dafio tisular y elevada formación de ant icuerpos. 

El uso de anticonceptivos orales se ha asociado con 

trombosis, hipe r t enüiÓn y posibles exacerbaciones d e la 

enfermedad. 

Los métodos meca n i ces son los de primera elección en 

en los casos que se desee futuros e mbardzos. El pre serva 

tivo y espermicida ó el diafragma han mostrado su uL1l1-

dad. El método ideal cuando la parida_d .. ha sido sati~-

fecha es la esteri lización qu1rórgica. 

Por óltimo es importante la realización periódica 

de citología . d e Papanicolauu, .ya que como se sabe, la 

inmunosupresión condiciona cambios displásicos en el epi

telio cervical. 
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XV. Concl~sio"es. 

l.- El pronóstico del embarazo y la supervivencia fetal 

independientemente de las manifestaciones lúpicas previas, 

es mejor cuando el padecimiento se encuentra en remisión 

total. 

2.- El periodo más adecuado para planear un embarazo 

en la paciente con LES , es cuando hay una remisión de 

por . lo menos seis meses. 

3.- Es indispensable la supervisión fetal estricta 

para prevenir muerte intrauterina y contar con una unidad 

neonatal con equipo completo dada la frecuencia de prema

turez. 

4.- El pue r¡1erio parece ser el periodo d e mayor riesgo 

para las exacerbaciones del LES por lo que el manejo m~

dico profilácti co d e berá_ ser aplicado para reducir éste 

riesgo. 

5.- En la nc [ropa~ia lúpica crón i ca con inactividad 

del padecimiento, eJ. pronóstico para la madr e y para el 

feto es igual que para las embarazadas con nefropatia 

crónica de otras causas. 

6.- Las pac i entes con historia d e pérdidas fetales r e

petidas ~ in explicación aparente, deben ser candidatas 

a la búsqueda intencionada del LES d e nt r o del protocolo 

de infertilidad. 



7.- La demostraci ón de AL en pacientes embarazadas, en 

ausencia de datos clínicos ó serológicos de enfermedad 

del tejido conectivo, deberá ser considerada como un mar-

cador potencial de muerte intrauterina y complicaciones 

trombóticas maternas . 

8.- El aborto terapéutico NO está indicado como trata- -

miento en la paciente con LES. 

9.- El LES no es i ndicativo •per se• de terminación 

del embarazo por. vía abdominal. 

10.- El tratami ento de la paciente embarazada con LES 

requiere la colabora~ión en equipo del obste t ra, nefró-

lago, reurnatólogo y ne onatólogo. 

'.• 

r~ uIS !\TQ SA r 
¡rJBIJfiT.F 
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