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Introduccion: Las pacientes con lupus eritematoso
sistémico (LES) sufren durante el embarazo una
mayor incidencia de agudizaciones de su
enfermedad y del nimero de abortos, muertes
fetales, partos prematuros y complicaciones,
relacionadas con la presencia de anticuerpos
antifosfolipidicos (AAF). En el presente articulo se
expone el protocolo de asistencia y tratamiento a las
pacientes con LES durante su embarazo, seguido en
la Unidad de Lupus y Embarazo del Hospital de
Basurto. El objetivo es reducir la frecuencia e
intensidad de las agudizaciones del LES durante el
embarazo y de las complicaciones fetales, con el fin
de mejorar la tasa de nacimientos.

Material y métodos: Se trata de una unidad
multidisciplinaria, que ha unificado las visitas de
las pacientes, al obstetra y al reumatélogo, asi
como la analitica y otras exploraciones
complementarias solicitadas en cada ocasion. A
esta unidad acceden las pacientes atendidas en las
consultas del hospital, en su gran mayoria. Se
expone la utilidad del eco-Doppler de la arteria
uterina y la ecocardiografia fetal, el plan de visitas
y el tratamiento seguido en cada caso.

Resultados: Se ha atendido a 35 mujeres con LES,
que han tenido un total de 66 embarazos, de los
que 46 fueron atendidos en la unidad, con 40 hijos
nacidos sanos (87%) y 6 abortos (13%). Nueve de
estas mujeres tuvieron 20 embarazos antes de
acudir a nuestra unidad, con 5 hijos sanos (25%) y
15 abortos (75%).

Conclusiones: Creemos que la mejoria de los
resultados se debe a la actuacion integrada de los
distintos especialistas, asi como a la deteccion y el
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tratamiento precoz de las agudizaciones de la
enfermedad y de las complicaciones del embarazo.
Se revisa la bibliografia al respecto.

Palabras clave: Lupus. Embarazo. Anticuerpos
antifosfolipidicos. Trombosis.

Management of systemic lupus erythematous
in pregnancy

Background: Women with systemic lupus
erythematosus (SLE) show a higher incidence of
episodes of increased disease activity when they
become pregnant, as well as a greater number of
spontaneous abortions, fetal deaths, pre-term
deliveries, and complications related to the
presence of antiphospholipid antibodies. The
present article describes the protocol for the care
and treatment of pregnant women with SLE used in
the Lupus and Pregnancy Unit of the Basurto
Hospital. Our objective was to reduce the
frequency and severity of SLE flares during
pregnancy as well as the number of fetal
complications in order to improve birth rates.
Material and methods: Ours is a multidisciplinary
unit in which patients’ visits to obstetricians and
rheumatologists, as well as the laboratory tests and
other diagnostic investigations requested on each
occasion, are centralized. Most of the patients
attended at the unit are referred from the hospital’s
outpatient clinics. The usefulness of echo-Doppler
assessment of uterine artery flow and of fetal
echocardiography, the visits schedule, and the
treatment provided in each patient are reported.
Results: There were 66 pregnancies in 35 patients
with SLE. Forty-six pregnancies were attended at
the unit. There were 40 healthy live births (87%),
and 6 abortions (13%). Nine of these patients had a
history of 20 previous pregnancies before being
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attended at our unit, with 5 healthy children (25%)
and 15 abortions (75%).

Conclusions: The improvement in the results
obtained was due to the integrated care provided
by different specialists, as well as to the early
detection and treatment of SLE flares and
pregnancy-related complications. A review of the
literature on this topic is included.

Key words: Lupus. Pregnancy. Antiphospholipid
antibodies. Thrombosis.

Introduccion

En el LES, los abortos y las muertes fetales son mas
frecuentes. El riesgo de pérdida fetal esta directa-
mente relacionado con el titulo de anticuerpos anti-
fosfolipidicos (AAF)!2 especialmente de anticuer-
pos anticardiolipinas (AAC) IgG. FEl riesgo es aun
mayor si presentan a la vez titulos altos de AAC y
de anticoagulante Iipico (AL). También otros anti-
cuerpos pueden estar implicados en la patogenia
de los abortos, como los anti-ADN, que reaccionan
con la laminina, la cual ejerce un papel importante
en la implantacion del 6vulo fertilizado en la pla-
centa®. Otros factores que influyen en los abortos
son: la actividad de la enfermedad en el momento
de la concepcion, la mayor duracion de la enfer-
medad, la hemdlisis, las trombosis recurrentes y la
toma de azatioprina o ciclofosfamida durante el
embarazo’. No obstante, el antecedente de abortos
previos es el factor de mayor riesgo para futuros
abortos. La tasa de partos prematuros es mas alta
que en las madres sanas’.

Durante el embarazo y el puerperio (6 semanas a
partir del parto), las mujeres con LES presentan
mas frecuentemente agudizaciones de la enferme-
dad que las no embarazadas en el mismo periodo
de tiempo®®, aunque sobre su incidencia existe una
gran discrepancia en la bibliografia®!'. El aumento
de las agudizaciones durante el embarazo en el
LES podria ser debido a que ésta es una enferme-
dad mediada por inmunocomplejos ligados a un
exceso de produccion de citocinas Th2: IL-10, al
contrario que la artritis reumatoide, que esta ligada
a un déficit de produccion de estas citocinas. En el
LES, durante el embarazo no se incrementan los
valores séricos de cortisol, progesterona y estroge-
nos'?, lo que altera el balance de las citocinas
Th1/Th2, inhibiéndose la inmunidad celular y la pro-
duccion de citocinas Thl (IL-12 e interferéon gam-
ma) y estimulindose la inmunidad humoral y la
produccién de citocinas Th2 (IL-4 e IL-10). Los
valores elevados de anti-ADN se correlacionan con
la mayor incidencia de episodios de agudizacion de
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la enfermedad y de partos prematuros'*.
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Ante estos hechos, llegado el embarazo, no pode-
mos tratar la enfermedad de forma rutinaria. Por un
lado, aparecen cambios fisiologicos propios del
embarazo, que pueden confundirse con sintomas
de la enfermedad: cloasma gravidico, cambios ana-
liticos, etc.; por otro lado, se produce una limita-
cion en el uso de la medicacion. Con el proposito
de mejorar la tasa de nacimientos en estas pacien-
tes, asi como para proporcionarles una asistencia y
tratamiento integral, evitindose la proliferacion de
visitas, interconsultas, exploraciones complementa-
rias y una reducciéon del ndmero de abortos, se
cre6 en 1993 la Unidad de Lupus y Embarazo (en
adelante, la unidad) en el Hospital de Basurto, for-
mada por un obstetra, un reumatélogo y una ma-
trona, con los que colaboran estrechamente un car-
didlogo infantil, la seccion de neonatos y la de
hematologia.

Pacientes y métodos

A la unidad acceden fundamentalmente las pacien-
tes procedentes del Area Sanitaria de Bilbao y el
11% de los hospitales de las proximidades y de
consultas extrahospitalarias. En este tiempo han
sido atendidas pacientes con diversas enfermeda-
des autoinmunitarias, como LES, lupus cutineo su-
bagudo, lupus discoide, sindrome antifosfolipidico
primario, enfermedad mixta del tejido conectivo,
sindrome de Sjogren, esclerodermia y miastenia
graves. El grupo mas numeroso ha sido el de LES,
sobre el que se centra el presente articulo. Se han
atendido a 35 mujeres embarazadas con LES, que
tuvieron 46 embarazos atendidos en la unidad. La
edad media de las pacientes es de 32,2 anos, con
un rango de 19-40 anos.

Antes del embarazo, o en la primera visita a la uni-
dad, si acuden ya embarazadas, las pacientes son in-
formadas sobre los siguientes riesgos maternos
y obstétricos que comporta su embarazo: posibilidad
de trombosis, abortos, partos prematuros (nacimien-
tos entre las semanas 28 y 37), preeclampsia (hiper-
tension arterial, proteinuria, edemas e hiperurice-
mia), crecimiento intrauterino retrasado (CIR: peso
del recién nacido por debajo del percentil 10, co-
rrespondiente a su edad gestacional), sindrome
HELLP (hemolisis, elevated liver enzimes, low plate-
lets) y lupus neonatal. La fertilidad es normal, excepto
en los casos de afeccion visceral grave, periodos de
actividad de la enfermedad y la utilizacion por parte
de la madre o el padre de algunas medicaciones,
como antiinflamatorios no esteroideos (AINE) o in-
munosupresores, especialmente la ciclofosfamida. El
pronoéstico mejora después de haber pasado al me-
nos 6 meses de escasa o nula actividad clinica de
la enfermedad, o de haber finalizado el tratamiento
con inmunosupresores. El pronéstico de la enferme-
dad no empeora durante el embarazo, excepto en
los casos de enfermedad visceral grave o presencia
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TABILA 1. Periodicidad de las visitas a la unidad

Semana 0-28 28-32
Visitas cada 4 semanas 2 semanas

32 y siguientes
semanal

de AAF. El prondstico del embarazo empeora en los
casos de abortos previos. En ocasiones, el sindrome
antifosfolipidico se manifiesta por primera vez en
forma de aborto, a pesar de ser conocida la presen-
cia de AAF previamente. Asimismo, la frecuencia de
crisis renales, hipertension arterial y preeclampsia
aumenta durante el embarazo. Las madres con ne-
fropatia presentan un parto prematuro en casi todos
los casos, dos o tres veces mas pérdidas fetales que
la poblacién general y mayor incidencia de pree-
clampsia, o CIR”. En las nefropatias graves o fases
agudas de la enfermedad pueden requerirse dosis
altas de corticoides, que aumentan el riesgo de hi-
pertension arterial, preeclampsia y osteoporosis, 1o
que desaconseja el embarazo en ese momento. Por
todo ello, se recomienda a las pacientes que procu-
ren quedarse embarazadas después de llevar al me-
nos 6 meses de escasa o nula actividad de la enfer-
medad. Se contraindica el embarazo en aquellas
pacientes con episodios de agudizacion de la enfer-
medad o trombosis recientes, aunque no hubieran
dejado secuelas, o en aquellas sometidas a dialisis
renal o en tratamiento con inmunosupresores, aun-
que presenten buen estado general.

Se procura la mayor integracién posible de las pa-
cientes en la unidad, participando en las decisiones
que sobre ellas se toman.

Las consultas tienen lugar en dos salas contiguas, de
forma que las mujeres son valoradas a la vez por el
ginecologo y el reumatologo, quienes deciden de for-
ma consensuada sobre las exploraciones comple-
mentarias, los tratamientos y el calendario de visitas'.
También es informada la paciente sobre los resulta-
dos de los embarazos atendidos en la unidad.

Protocolo de asistencia durante el embarazo

Plan de atencion antenatal

Durante el embarazo la paciente es siempre atendi-
da en la unidad por el obstetra, la matrona y el reu-
matologo. La frecuencia de las visitas depende de la
gravedad de su enfermedad y de la historia obstétri-
ca previa. La paciente acude por primera vez a esta
consulta tan pronto como tiene conocimiento de su
embarazo. El plan basico consiste en acudir poste-
riormente cada 4 semanas hasta la semana 28, quin-
cenalmente, entre las semanas 28 y 32, y semanal-
mente a continuacion (tabla 1). En todas las visitas
se determina el peso y la presion arterial, se lleva a
cabo una exploracion clinica y obstétrica y se reali-
za un andlisis elemental de orina.
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Figura 2. Ecocardiografia fetal; apertura de valvula mitral.

En la primera visita se realiza la siguiente analitica:
hemograma, perfil bioquimico, complemento (C3,
C4), ANA, anti-ADN, ENA, AAF y rutina en orina.
Posteriormente, en el cuarto y séptimo mes se rea-
liza una analitica, que comprende, al menos, los si-
guientes parametros: hematimetria, creatinina, com-
plemento, ANA, anti-ADN, APTT, orina, ENA, AAC
IgG e IgM y AL vy, en caso de nefropatia, proteinu-
ria de 24 h y aclaramiento de creatinina. A esto hay
que anadir las pruebas sistematicas solicitadas por
el obstetra, que comprenden: en el primer trimes-
tre, serologia de ldes, rubéola, toxoplasmosis y
VIH, grupo sanguineo y Rh; en el segundo, test de
O’Sullivan entre las semanas 24 y 28, y en el tercer
trimestre, serologia de ldes y HBsAg.

El obstetra realiza una ecografia en cada visita. A
partir de la semana 20, se realiza un eco-Doppler
de la arteria umbilical (fig. 1) en cada consulta,
para determinar su indice de resistencia al flujo
sanguineo'”'®, Su aumento refleja la presencia de
fenomenos tromboticos en dicha localizacion, que

Rev Esp Reumatol 2003;30(4):155-62 157



Ucar E, et al. Manejo del lupus eritematoso sistémico durante el embarazo

TABLA 2. Medicacion en el embarazo

Incompatible

Cumarinas en el primer trimestre

Tetraciclina, aminoglucosidos a altas dosis, griseofulvina

Carbamazepina, acido valproico, trimetadiona

Compatible

Corticoides: 6-metilprednisolona; prednisona. Dexa y
betametasona, s6lo en bloqueo cardiaco fetal

AAS

Heparina

Cumarinas: excepcionalmente en el segundo y el tercer
trimestre

Hidroxicloroquina

Antibioticos: penicilina, cefalosporinas, macrolidos

Antihipertensivos:  metildopa, hidralazina, clonidina, bloqueadores IECA
beta, antagonistas del calcio, diuréticos

Anticonvulsivos: fenobarbital, etosuximida

Inmunoglobulina

AINE: los dos primeros trimestres

Inmunosupresores: azatioprina, ciclosporina

Después de la semana 34
MTX, ciclofosfamida, micofenolato

AAS: dcido acetil salicilico; AINE: antiinflamatorio no esteroideo; IECA: inhibidores del enzima convertidor de la angiotensina; MTX: metotrexato.

reducen el aporte sanguineo al feto, con el consi-
guiente riesgo de aborto.

A partir de la semana 28 se realiza una cardiotoco-
grafia en todas las citas. El ritmo cardiaco fetal
debe estar entre 120 y 160 lat/min. En caso de pre-
sencia de ASSA/Ro y/o SSB/La, o de trastornos del
ritmo cardiaco fetal en la cardiotocografia, se reali-
za una ecocardiografia fetal (fig. 2) en las semanas
26, 28 y 30, para excluir un bloqueo auriculoventri-
cular, que se repetird en caso de enfermedad car-
diaca fetal. El ritmo cardiaco fetal se obtiene por el
recuento de las contracciones de las paredes ventri-
culares y/o apertura de las sigmoideas en la eco-
cardiografia fetal.

Todos los datos analiticos, clinicos y demas explo-
raciones complementarias son anotados en una
hoja de seguimiento, en cada visita, que servird
para la valoraciéon de la actividad del LES y de la
evolucion del embarazo®.

Medicacion. Anticoagulantes y antiagregantes, des-
de 6 meses antes del embarazo y hasta 6 semanas
después del parto se administran 100 mg/dia de
acido acetilsalicilico (AAS) a aquellas pacientes que
hayan tenido un aborto o fenémenos trombéticos
previos, o sean portadoras de AAF, por su efecto
estimulador de la produccion de IL-3, a través del
aumento de la produccion de leucotrienos, que ex-
plica su efecto antiagregante y preventivo de las
manifestaciones del sindrome antifosfolipidico
(SAF)?. En caso de pacientes con antecedentes de
abortos o fenodmenos trombéticos previos y presen-
cia de AAF, se administra, junto con los 100 mg de
AAS, heparina de bajo peso molecular (HBPM):
5.000 U/24 h de dalteparina (Fragmin), o 40 mg/24
h de enoxaparina (Clexane), en una sola dosis dia-
ria, desde el principio del embarazo y hasta al me-
nos 2 meses después, por la persistencia del ries-
go de tromboembolia peri o posparto®. En caso de
antecedentes de trombosis arteriales pueden do-
blarse estas dosis a partir de la semana 20%%. Todas
las pacientes en tratamiento con heparina deben
tomar un suplemento de 1 g de calcio y 400 U de
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vitamina D al dia, durante el embarazo y la lactan-
cia® como prevencion de la osteoporosis. Las pa-
cientes que estén en tratamiento con cumarinas
(Sintrom), deben cambiar a heparina tan pronto
como conozcan su embarazo, debido a sus efectos
teratogenos, sobre todo entre las semanas sexta a
doceava y al riesgo de hemorragias y pérdidas feta-
les. Tampoco se utilizan las cumarinas en el primer
trimestre?, debido a que atraviesan el corion en las
primeras semanas y la barrera placentaria posterior-
mente. Su uso, excepcional, en el segundo y tercer
trimestre, en casos de antecedentes de trombosis
arteriales previas, obliga a una vigilancia extrema
de la madre y del feto; se debe mantener el INR
entre 2,5y 3,5, cambiando a heparina una semana
antes de la fecha prevista del parto, para permitir
su eliminacion de la madre y del feto, y reintrodu-
ciéndolo una semana después del mismo.

Si a lo largo del embarazo se observa un aumento
patologico de las resistencias de la arteria umbilical
en la eco-Doppler, se actuara de la siguiente mane-
ra: a) si no se habia antiagregado previamente, se
tratard con 100-200 mg/dia de AAS y si no se nor-
maliza el indice de resistencias al cabo de 2 o 3 se-
manas, se asociard heparina; ) si ya tomaba AAS,
se le anadira HBPM al tratamiento. Estas pautas se
mantienen al menos hasta el final del puerperio. La
monitorizacion de la heparina se realiza determi-
nando mensualmente los niveles de actividad del
antifactor Xa de coagulacion. Durante el embarazo
el rango terapéutico de actividad del antifactor Xa
se debe mantener entre 0,25 y 0,4 U/ml, determina-
do media hora antes de la administracion de la
HBPM, o bien ajustando la dosis en funcion del
peso de la madre. No obstante, dado que la antico-
agulacion con HBPM es muy predictible a dosis
constante, no es imprescindible su monitorizacion.
Hay que tener en cuenta que la heparina puede
causar trombopenia, en cuyo caso puede anticoa-
gularse con r-hirudina®.

Durante el embarazo se administran a las pacientes
las mismas dosis de corticoides, hidroxicloroquina
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(HCQ) y antiagregantes que tomaban antes del
mismo, y deben ajustarse a las necesidades que de-
mande la enfermedad en cada momento®?. La in-
terrupcion de la HCQ durante el embarazo puede
precipitar episodios de agudizacion de la enferme-
dad®3°. Tampoco estd justificado el inicio de la ad-
ministracion de HCQ, por el solo hecho de estar la
paciente embarazada®. La HCQ es la medicacion
mas frecuentemente utilizada en nuestra serie, por
su efecto ahorrador de corticoides y el control que
efectiia de la actividad de la enfermedad, en ausen-
cia de efectos secundarios sobre la madre y el
feto*?. Las agudizaciones de la enfermedad se tra-
tan normalmente con incrementos de la dosis de
corticoides, o con HCQ.

No se utilizan habitualmente AINE*, sobre todo en
el tercer trimestre, por el riesgo de oligohidram-
nios, cierre prematuro del ductus arteriosus e hi-
pertension pulmonar.

Todos los inmunosupresores atraviesan la placenta,
con el riesgo de producir malformaciones fetales.
La azatioprina es el inmunosupresor utilizado, en
caso necesario, por su menor toxicidad fetal®,
Hay una amplia experiencia con ciclosporina en
mujeres trasplantadas, sin efectos teratégenos.

No se inicia ni se incrementa la dosis de ninguna
medicacion para el LES por el hecho de quedar la
paciente embarazada.

Los tipos de medicacion compatible con el embara-
70 se recogen en la tabla 2.

Respecto a la medicacion durante la lactancia, no
pasan a la leche materna los siguientes farmacos:
heparina, cumarinas, warfarina, aminoglucésidos,
AAS, AINE y prednisona por debajo de 20 mg/dia.

Plan de atencion durante el parto

Al ingreso. Se realiza una analitica, con hematime-
tria y estudio de coagulacion.

Antes del parto. Se suspende el AAS desde el ingre-
SO vy, si éste es programado, desde 5 dias antes de
la fecha prevista, aunque hay evidencias de que el
AAS a dosis bajas no afecta la utilizacion de la
anestesia regional durante el parto®. Se le adminis-
tran a la madre 100 mg de succinato de hidrocorti-
sona intramuscular cada 6 h intraparto, si tomaba
previamente mas de 7,5 mg/dia de prednisona.
Durante el parto. No existe contraindicacion para
la realizacion de una anestesia epidural por la pre-
sencia de AAF o haber estado la paciente antiagre-
gada y/o anticoagulada. La heparina y el AAS se re-
anudaran al dia siguiente del parto, si lo tomaba
previamente, debido a la persistencia de un mayor
riesgo de reagudizaciones y de fenémenos trombo-
ticos durante el puerperio.

Después del parto. El recién nacido ingresa en la
unidad de neonatos, donde se toma una muestra
de sangre del cordon umbilical, para la determina-
cion de pH, ANA y AAF, que serd determinado de

39

nuevo al cabo de los 6 meses de vida para com-
probar su negatividad, dentro del programa de se-
guimiento que realizan a estos ninos los neonatdlo-
gos, en el que incluye, ademis, un test de
desarrollo psicomotriz. A la madre se le administra
en los primeros dias el doble de la dosis de predni-
sona que tomaba antes del parto, hasta ser valora-
da por el reumatdlogo. En caso de no tomar pred-
nisona por estabilidad de la enfermedad, tampoco
se le administra durante el puerperio. Se suspende
la lactancia materna, si toma mas de 20 mg/dia de
prednisona.

Tratamiento del bloqueo cardiaco fetal

El bloqueo cardiaco completo fetal tiene una in-
cidencia del 10% en los embarazos de madres
con ARo/La¥ y su mortalidad alcanza hasta el
31%%, segin lo recogido en la bibliografia. Estd
relacionado con la presencia de ASSA/Ro y/o
ASSB/La circulantes en la madre, aunque ésta se
encuentre clinicamente en remisiéon. El método
mas fiable para la deteccion y el estudio de las
arritmias es la ecocardiografia fetal®. El bloqueo
cardiaco fetal se trata administrando a la madre 4
mg/dia de dexametasona o betametasona o, me-
nos frecuentemente, con salbutamol®, en caso
de sintomas de insuficiencia cardiaca y control
por el servicio de cardiologia infantil con ecocar-
diograma fetal cada 4 semanas, hasta el parto. Se
debe inducir el parto tan pronto como el feto sea
viable®®, La mayor parte de los ninos precisan
el implante de un marcapasos en los primeros 3
meses de vida.

Diagnéstico diferencial durante el embarazo

Durante el embarazo se producen variaciones ana-
liticas, consideradas fisiologicas, que no deben
confundirse con el LES™:

— VSG. Se encuentra moderadamente elevada en el
embarazo.

— Proteinuria. Durante el embarazo puede alcanzar
hasta 500 mg/24 h en mujeres sanas. En caso de
afeccion renal por LES, suele haber disminucion de
los valores de complemento?, presencia de cilin-
dros en el sedimento urinario, aumento de los va-
lores de anti-ADN o presencia de otros datos de
actividad del LES. Todas las formas de afeccion re-
nal predisponen a la preeclampsia.

— Trombopenia:

a) Leve, en el ultimo trimestre, no relacionada con
el LES.

b) Moderada, de 50 a 120.000, relacionada con la
actividad del LES, que responde a corticoides.

¢) Inferior a 50.000, durante el primer trimestre, re-
lacionada con AAF, que remite después del parto y
puede revertir con AAS a dosis bajas.
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d) Inferior a 50.000, durante el tercer trimestre, re-
lacionada con preeclampsia o HELLP, que empeora
progresivamente. Debe inducirse el parto.

e) Grave, inferior a 10.000, en casos de purpura
trombopénica idiopatica (PTD), normalmente sin otros
signos de actividad de LES. Se trata con corticoides,
no debe usarse AAS, por el riesgo de hemorragia.
) Sindrome HELLP®,

— Anemia. Moderada durante el segundo y tercer
trimestres, por la hemodilucion producida a causa
del aumento del volumen plasmatico.

— Complemento. Durante el embarazo en mujeres
sanas se produce un aumento gradual de las cifras
de C3, C4 y CH50. En las pacientes con LES emba-
razadas, un descenso de C3, C4 o CH50 ayuda a
diferenciar entre una agudizacion del LES, respecto
a una complicacion del embarazo®.

— Falsos positivos en el triple test de deteccion
del sindrome de Down, que incluye alfafetoprote-
ina, beta-HCG, y estriol no conjugado. Las pa-
cientes con LES embarazadas pueden presentar
un aumento de alfafetoproteina, que esta relacio-
nado con el parto pretérmino, mayores dosis de
prednisona y AAF>°51,

Embarazo y otras enfermedades autoinmunitarias

En la unidad de lupus y embarazo han sido trata-
das también mujeres embarazadas con sindrome
antifosfolipidico primario, sindrome de Sjogren, en-
fermedad mixta del tejido conectivo, esclerodermia
y miastenia grave. El plan de atencion y la medi-
cacion compatible con el embarazo y la lactancia
es superponible a todo lo expuesto para el LES. En
ninguna de ellas estd contraindicado de antemano
el parto vaginal, siendo las razones obstétricas las
que determinaran la actuacion.

En la miastenia grave se utilizan las dosis de piri-
dostigmina y prednisona que requiera su enferme-
dad. La ultima dosis de piridostigmina se adminis-
tra 30 min antes del parto. Se aconseja la anestesia
epidural, pues disminuye la fatiga y facilita la ex-
traccion instrumental. En el puerperio pueden apa-
recer agudizaciones o remisiones. La lactancia
materna esta contraindicada si la madre toma
piridostigmina, pues se excreta por la leche, y en
casos de tasa de anticuerpos muy elevada®.

Resultados

Se ha atendido a 35 mujeres con LES, que han teni-
do un total de 66 embarazos, de los cuales 46 fue-
ron atendidos en nuestra unidad. De estos 46 em-
barazos, 6 (13%) finalizaron en aborto y nacieron
40 (87%) hijos sanos. Nueve de estas mujeres habi-
an tenido 20 embarazos previos, con 15 (75%)
abortos y 5 (25%) nacidos vivos. En el momento
del embarazo todas las mujeres, excepto una que
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presentaba nefritis lipica, se encontraban en remi-
sion clinica. Ninguna mujer requirié hospitalizacion
durante su embarazo.

Dos mujeres presentaban nefritis ldpica antes de
acudir a la unidad. Una de ellas recibié una dosis
de ciclofosfamida i.v. en las primeras semanas de
su embarazo, por desconocimiento del mismo, de-
sarrollindose éste sin complicaciones.

La frecuencia de cesdreas se eleva al 32% y la de
partos inducidos al 74%, alguno de los cuales con
cesdrea, en nuestra serie.

Catorce (40%) pacientes eran portadoras de AAF y
12 (34%) de ARo y/o La.

De 14 mujeres con AAF+, 7 presentaron abortos.
Cuatro de ellas los tuvieron antes de acudir a la
unidad y 3 fueron atendidas por nosotros. De las 7
mujeres que tuvieron abortos, s6lo una tuvo un
hijo fuera del control de la unidad.

De las 21 mujeres AAF—, cuatro tuvieron abortos,
una de ellas en la unidad.

En ningin caso de las 12 mujeres que presentaban
ARo/La hubo lupus neonatal, y sélo una, que era
también AAF+, tuvo un aborto.

En nuestra unidad se produjeron 5 abortos y una
muerte fetal, en 4 mujeres, 3 de las cuales eran
portadoras de AAF. La muerte fetal fue causada por
una vuelta de cordon. Una mujer con AAF tuvo un
accidente isquémico transitorio en el segundo tri-
mestre del embarazo, por lo que se le asocié hepa-
rina al AAS que tomaba previamente. Cuatro muje-
res tuvieron hijos con CIR (8,7%), una de ellas con
parto gemelar. El indice de resistencia en la eco-
Doppler de la arteria umbilical aument6é en 6 em-
barazos. Dos fueron tratadas con AAS y a 4 se les
asocio heparina al AAS que tomaban previamente,
por persistencia de las anomalias en la eco-Dop-
pler. Dos mujeres presentaron preeclampsia, una
de ellas con embarazo gemelar y otra con nefropa-
tia. No se han presentado casos de lupus neonatal.
El desarrollo de los nifios ha sido normal, hasta la
fecha.

Discusion

Debido a los avances en el diagndstico precoz y en
el tratamiento del LES, progresivamente mas eficaz
y menos toxico, su pronostico ha mejorado en los
Gltimos anos. Asimismo, las mujeres con LES emba-
razadas se han beneficiado de estos logros. La for-
macion de equipos multidisciplinarios, en los que
colaboran los distintos especialistas implicados, per-
mite avanzar en la aplicacion de criterios de selec-
cion de la situacion clinica favorable para recomen-
dar el momento del embarazo, la aplicacion de un
protocolo experimentado de seguimiento y el trata-
miento durante el mismo. Todo ello ha ayudado a
reducir la morbilidad de la madre y del feto y a
mejorar el pronostico del embarazo. No obstante,
el nimero de complicaciones durante el embarazo
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sigue siendo superior al de la poblacion sana. La
tasa de nacimientos en nuestra serie es similar a lo
publicado en los Gltimos anos®,
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