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Insuficiencia renal aguda en la neffritis lGpica

M. A. Frutos, C. Calvar, A. Valera, M. Cabello y E. Lopez de Novales
Servicio de Nefrologia. Hospital Regional de’ Mélaga.

RESUMEN

Se revisan todos los pacientes con lupus eritematoso sistémico (LES) tratados en Ne-
frologia desde 1975. Descartados aquellos que no presentaron patologia renal grave o no
disponian de estudio morfolégico renal, se estudiaron 53 pacientes (49 mujeres) con una
evolucion media desde la realizacion de la biopsia renal hasta la actualidad o exitus de
sesenta y cinco meses (1-190). En 25 pacientes, el estudio y tratamiento comenzé entre
1975-1985 y en 28 pacientes entre 1986-1991.

Durante este tiempo se detectaron 38 episodios de insuficiencia renal aguda (IRA) en
32 pacientes, aparecidos con un intervalo medio desde la biopsia renal de quince meses
(0-60). La principal causa responsable del IRA fue brote lipico agudo (18), seguido de
HTA grave (4), brote agudo con sindrome hemolitico urémico, hipovolemia y sepsis-CID
postaborto dos casos cada uno, secundaria a drogas (1) y desconocida (4).

En 14 pacientes (26,4 %), la IRA fue severa, necesitando tratamiento con dialisis, te-
rapéutica que resulté transitoria en seis pacientes al recuperar funcién renal tras uno-cua-
tro meses de didlisis y evolucionando los ocho restantes al exitus o a dialisis crénica.

No se han podido establecer relaciones concretas entre tipo de tratamiento de los
brotes Iapicos y evolucién, pero la experiencia con plasmaféresis no ha sido buena. La
tasa de muerte renal o exitus tiende hacia un moderado descenso en el grupo tratado
entre 1986-1991, sobre todo entre cero y tres arios de seguimiento, si bien el escaso ni-
mero de pacientes valorados lo hace estadisticamente no significativo.

Concluimos que una situacién de IRA en el LES requiere: un andlisis diagnostico ra-
pido y tan extenso como sea preciso, tratamiento precoz con dialisis y medicacion ur-
gente seg(n caracteristicas histologicas.

Palabras clave: Lupus eritematoso sistémico. Nefritis lapica. Insuficiencia renal aguda.
Diélisis. Recuperacién funcién renal. Plasmaféresis. Inmunosupresores.

ACUTE RENAL FAILURE IN LUPUS NEPHRITIS
SUMMARY '

All patients with systemic lupus erythematosus (SLE) diagnosed in our Nephrology Ser-
vice since 1975 were studied. We excluded those without lupus nephritis and those with-
out renal pathology studies. With these criteria 53 SLE patients were selected (49 women)
with a mean time period between onset of renal disease diagnosed by biopsy, until now,
renal death or exitus, of 65 months (1-190); 25 patients were studied and treated between
1975-1985 and 28 patients between 1986-1991.

During this sixteen-year period we identified 38 episodes of acute renal failure (ARF)
in 32 patients, with a mean time onset from renal biopsy of 15 months (0-60). The diag-
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noses presumably responsible for ARF were: Acute proliferative or membranous lupus
nephritis type (18), severe hypertension (4), tubulointerstitial lesions including acute tu-
bular necrosis (5), SLE plus hemolytic uremic syndrome (2), hypovolemia (2), disseminat-
ed intravascular coagulation and sepsis (2), drug mediated (1) and unknown (4).

Fourteen patients (26,4 %) had a marked able to discontinue dialysis after 1-4 months.
The remaining 8 patients progressed to chronic dialysis or death.

We have not been agle to establish a close relation between lupus nephritis treat-
ment and evolution, but plasmapheresis was not useful in the control of SLE or renal
complications. The actuarial survival rates to renal death or exitus shows a better progno-
sis in patients studied in the second period, mainly in the short and medium term (0-3

years), but due to the limited number of cases is not statistically significant.

We conclude that careful consideration of all causes of ARF in patients with SLE must
be made prior to initiating treatment. Dialysis therapy must be initiated early to avoid side
effects and bearing in mind that in an important number of patients dia lysis will be tran-

sitory, since the favorable effects on lupus disease, hypertension and e
bances may improve renal function.

)
ectrolytic distur-

Key words: Systemic lupus erythematosus. Lupus nephritis. Acute renal failure. Dialysis.
Renal function recovery. Plasmapheresis. Inmunosuppresion.

Introduccion

El lupus eritematoso sistémico (LES) se caracteriza por
una produccion exagerada de anticuerpos contra multi-
ples antigenos propios. La nefritis lGpica es una de sus ma-
nifestaciones debido al depésito de inmunocomplejos en
el rifion ™2, .

La presencia de insuficiencia renal aguda (IRA), como
primera manifestacion de enfermedad renal en pacientes
con LES, es una circunstancia conocida, pero infrecuen-
" te¥. Lalesion renal tipica en estos casos muestra una glo-
merulonefritis proliferativa difusa (GNPD), con necrosis fo-
cal, semilunas epiteliales y amplios depésitos inmunes,
preferentemente de localizacion subendotelial®. Més ha-
bitual es la aparicion de IRA en relacion con exacerbacio-
nes de la enfermedad ltpica, complicaciones coinciden-
tes o efectos adversos del tratamiento aplicado’*. La apa-
ricion de IRA en pacientes con lupus, previamente diag-
nosticados o no, habitualmente se valora como una com-
plicacién grave que ensombrece el prondstico de la fun-
cion renal y supervivencia '*'2,

En las series de LES pocas veces se especifica la pre-
sencia de IRA 'y es por lo que creemos pertinente su es-
tudio por ser un proceso de etiopatogenia multifactorial
y, mas importante, que precisa de toma de decisiones te-
rapéuticas rapidas y distintas en cada caso'*.

El presente trabajo es el resultado de una recopilacion
retrospectiva de todos los casos de nefritis lipica segui-
dos en nuestro servicio desde 1975, y engloba a todos
los LES con nefropatia grave diagnosticados en esta pro-
vincia. Previamente se han publicado aspectos parciales
de esta amplia experiencia'¢8.

Pacientes y métodos

Se revisan todos los protocolos diagnosticos y terapéu-
ticos de los pacientes con LES estudiados en nuestro ser-

vicio desde 1975. Se han descartado todos los casos sin
afectacion renal analitica, todos los que no llegaron a te-
ner histologia renal, ya sea biopsia o necropsia, y todos
aquellos con formas menos graves de nefritis l(pica (tipos
I, lla, ltb; OMS). El total de la muestra seleccionada con-
forma un grupo bastante homogéneo por la nefropatia,
pero muy diferente por los tratamientos recibidos, que en
cada momento fueron los mas preconizados.

En total han sido 53 enfermos con LES y con nefritis li-
pica (49 muijeres y cuatro varones); edad media en el mo-
mento de la biopsia renal de 25,7 afos (once-cincuenta
y cinco anos), con una evolucion media desde la biopsia
renal hasta la actualidad o exitus de sesenta y cinco me-
ses (uno-ciento noventa meses). Todos con patologia re-
nal tipo proliferativa focal o difusa o glomerulonefritis
membranosa (tipos Il, IV, V; OMS) al diagnéstico o en al-
gln otro momento de su evolucion.

Para algunas valoraciones, y con criterios arbitrarios, la
muestra estudiada se ha dividido en dos periodos, segin
el momento de la biopsia renal y, por tanto, de la princi-
pal actitud diagnostica y terapéutica. El primero, de 1975
a 1985 (25 pacientes, 47 %), y el segundo, de 1986 a 1991
(28 pacientes, 53 %). Se han elegido esas fechas en fun-
cion de que separaban practicamente por la mitad toda
la serie estudiada y en base a que es a partir de 1986 cuan-
do se inician en nuestro servicio varios protocolos tera-
péuticos prospectivos fundamentalmente con la utiliza-
cion de la ciclofosfamida intravenosa.

Se definieron como IRA las siguientes situaciones: 1)
elevacion brusca de la concentracion de creatinina plas-
matica (Cr), por encima de 2 mg/dl, en pacientes con fun-
cion renal previa verosimil o ciertamente normal; 2) dete-
rioro importante de la funcion renal (Cr duplicada, CICr re-
ducido en 50 % o mas) en aquellos con insuficiencia re-
nal crénica conocida y estable ™.

Se considerd que existia actividad lapica aguda o bro-
te en aquellas situaciones presentes habitualmente con
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fiebre, anemia, hipocomplementemia, titulos anti-DNA
elevados, poliserositis, artritis, vasculitis, etc., que no pu-
dieran explicarse por causas ajenas al LES. En los Gltimos
tiempos se vienen siguiendo los indices de actividad 10-
pica de acuerdo a los criterios de Chang?.

La decision de realizar biopsia renal en los episodios
de IRA no ha sido uniforme. De la primera etapa se han
recogido todos los casos con IRA de inicio y las afecta-
ciones agudas y severas de la funcion renal, circunstan-
cias que eran sistematicamente biopsiadas. Desde 1986,
la practica habitual es biopsiar todos los casos de nefritis
lbpica con o sin insuficiencia renal. En pacientes previa-
mente diagnosticados y controlados se realizaron una o
mas biopsias renales coincidiendo con episodios de IRA
o empeoramiento general dependiendo de criterios clini-
cos y analiticos.

El tratamiento empleado en la nefritis lGpica severa con
o sin IRA ha sido muy variado. En general se han utiliza-
do los bolus de 1 g i.v. de 6-metil-prednisolona, seguidos
de prednisona ora% En el primer periodo fue frecuente la
asociacion con inmunosupresores orales (azatioprina y ci-
clofosfamida). Los cinco casos de nefritis lapica con IRA
tratados con plasmaféresis tuvieron lugar entre 1983 y
1985. Las plasmaféresis se realizaron en Nefrologia con
plasmafiltro, volumen tres-cuatro litros y reposicion con
salino mas albimina. La frecuencia en todos, excepto
uno, fue dias alternos y se realizaron entre cuatro y ocho
sesiones. Todos recibian prednisona (1 mg/kg/dia) y ci-
clofosfamida oral (2 mg/kg/dia).

Desde 1986 se viene utilizando regularmente el trata-
miento con ciclofosfamida i.v. para todas las formas gra-
ves de nefritis lipica con o sin insuficiencia renal; los re-
sultados de la experiencia a los tres afios fueron recien-
temente comunicados®. En la actualidad, los episodios
de nefritis lapica con IRA por brote lipico reciben trata-
miento con tres choques i.v. de 1 g de 6-metil-predniso-
lona, seguidos el quinto dia de 1 g de ciclofosfamida i.v.
Durante las tres semanas siguientes se mantiene predni-
sona, 0,5 mg/kg/dia, y pasado este tiempo se valora se-
guir con ciclofosfamida i.v. en bolus mensuales, segin ac-
tividad clinica y analitica y la respuesta.

En la comparacion de supervivencias hasta la muerte re-
nal o exitus entre los dos periodos analizados se ha utili-
zado el test de Kaplan-Meier.

Resultados

En los 53 pacientes seleccionados, 32 acumulan 38 epi-
sodios de IRA. Del total, 21 corresponden al periodo
1975-1985 y 17 al periodo 1986-1991. El intervalo medio
transcurrido entre la practica de biopsia renal y el prime-
ro o Unico episodio de IRA fue de quince meses (cero-
sesenta meses).

La etiopatogenia de los episodios de IRA fue: brote de
actividad lapica con afectacion aguda glomerular y vascu-
lar, en 18; alteraciones fundamentalmente intersticiales

y/o necrosis tubular aguda (NTA), en cinco; hipertension
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arterial (HTA) severa, en cuatro; brote lipico con sindro-
me hemolitico urémico, en dos; secundaria a drogas, en
dos; contraccion de volumen, en dos; sepsis y coagula-
cion intravascular diseminada (CID) tras aborto, en dos, y
desconocida, en cuatro.

La tabla | resume algunas caracteristicas de todos los
episodios de IRA estudiados. La IRA influy6 y condujo a
la muerte a ocho pacientes (15 %), en cuatro por sepsis,
dos por hemorragia cerebral, uno por hemorragia diges-
tiva y uno por hiperpotasemia.

En 14 pacientes (26,4 %), el descenso de la funcién re-
nal fue tan severo que necesitaron dialisis (tabla Il). Este
tratamiento fue transitorio en seis pacientes, que pudie-
ron prescindir de la didlisis tras periodos variables entre
uno y cuatro meses.

Los cinco pacientes (todas mujeres) que por presentar
IRA y nefritis l(pica recibieron plasmaféresis, tenian signos
clinicos y analiticos de actividad ltpica. En dos, la IRA era
Erave, necesitando didlisis, y los tres restantes presenta-

an creatininas plasmaticas de 2,5, 3,1y 4,9 mg/dl, res-
pectivamente. Ninguna de las dos pacientes en didlisis re-
cuperé funcion renal. Una de ellas ni tan siquiera pudo
controlar el brote lGpico, presentando vasculitis cutanea,
crisis comiciales y alteraciones del SNC,-falleciendo. En el
otro caso se atenuaron los indicadores de actividad lGpi-
ca, pero a los sesenta dias de la dltima plasmaféresis fa-
lleci6 por vasculitis del recto-sigma con perforacion visce-
ral y sepsis. De las tres restantes con IRA, dos recupera-
ron totalmente el filtrado glomerular, quedando con crea-
tininas normales y signos de actividad ltpica hasta tres
meses después, cuando una de ellas presenté un brote
agudo que necesitd de cuatro sesiones mas de plasma-
féresis. La tercera y Gltima estabilizo la funcion renal, que-
dando con creatininas entre 1,7 y 2 mg/dl.

La figura 1 muestra la supervivencia desde el diagnos-
tico de la nefropatia y realizacién de la biopsia renal has-
ta la muerte renal o exitus en los 53 pacientes de la mues-
tra, separados en los dos periodos de estudio. Si bien el
analisis de supervivencia entre las dos curvas globales no
es estadisticamente significativo, la valoracion parcial del
periodo cero-tres afios muestra diferencias significativas
(p < 0,05).

Tablal. Caracteristicas de los 38 episodios de insuficien-
cia renal aguda presentados en 53 pacientes
con nefritis lapica

Periodos 1975-1985 1986-1991

IRA 15 9
IRA + didlisis 6 8

Total 21 17
Recuperacién funcién renal.................... 1 9
Salida de dialisis . 2 4
Didlisis cronica.................. 2 2
Mortalidad IRA .......coccccveceevccrernerens 6 2
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Tabla Il. Caracteristicas pacientes LES + IRA que precisaron dialisis

Intervalo
diagnés- Recupera-
tico- cion Evolu- Situa-
Edad/ dialisis Etiologia Biopsia Trata funcion cion cion
Caso sexo (meses) IRA HTA renal miento renal afio actual*
21/M <1 Brote Si \% B+P+Co No 1
24/M 2 Brote Si v B+Co+Az St N 1,1
22/M <1 Brote Si \Y B+Az+Co No 1
27/M <1 Brote Si Y B+Az+Co No HD t
24/M 18 Aborto Si Y% B+Az No T
55/M <1 [4 Si NTA B+E - Si N 3,1
42/M <1 Brote Si \% B+P+Az No HD 1
21/M <1 Brote Si \% B+E+Az Si 25 HD
20/M 2 Hipovol. No NTA B+E Si HD L
14/M 6 HTA *Si \Y B+E+Az Si N R
34/M 12 Aborto Si \Y B No t
18/M 4 Brote Si \Y B+Civ+E No t
36/M 12 HTA Si ] B+Civ+E Si N 59
29/M 18 Brote Si \% B+Co+Az No HD 1

B: bolus esteroides; P: plasmaféresis; Civ: ciclofosfamida intravenosa; Co: ciclofosfamida oral; Az: azatioprina oral; E: esteroides; HD: hemodidlisis; TR: trasplante; M: mu-
jer; 1: exitus; N: funcion renal normal; NTA: necrosis tubular aguda; *: concentraciones de creatinina sérica en mg/dl; I, IV: estadio glomerulonefritis l(ipica, seg(in OMS.

Discusién

El ntmero de episodios de IRA en los pacientes con
nefritis lGpica recogidos en esta serie ha sido alto, supe-
rior al sospechado inicialmente. Estas cifras no parece que
resulten por la aplicacién de criterios poco rigurosos, ya
que el 43 % de los episodios responsables de la [RA pre-
cisaron diélisis y en ocho pacientes el fracaso renal agu-
do influy6 en el exitus directamente o por complicacio-
nes relacionadas. Al comparar los dos periodos de nues-

tra experiencia, y con las debidas precauciones, adverti-
mos que la evolucion hacia muerte renal o exitus tiende
a descender en el momento actual a corto y medio pla-
zo, circunstancia que podria estar relacionada con los dis-
tintos abordajes terapéuticos de los tltimos afos y la in-
dicacion de didlisis mas precozmente y con criterios me-
nos restrictivos.

Entre las causas reconocidas de IRA en pacientes con
LES se encuentran: nefritis lipica y proliferacion celular se-
vera con o sin semilunas, HTA grave, CID, trombosis vas-

NEFRITIS LUPICA
Muerte renal o exitus
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- Fig. 1.—Supervivencia de pacientes con’
nefropatia lGpica hasta la muerte renal o exitus,
segtin el periodo de tiempo en que fueron
estudiados.
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cular, nefritis aguda intersticial y NTA?"22. No obstante, la
etiologia exacta que contribuye al fracaso renal agudo, re-
versible 0 no, es incierta en un buen nimero de casos,
debido a la implicacion coincidente de varios mecanis-
mos patologicos .

La ma%/]oria de los episodios de IRA recogidos en esta
revision fue consecuencia de glomerulonefritis lipica agu-
da producida por la extraordinaria actividad del LES y coin-
cidiendo clinica y analiticamente con un brote ltpico. Asi,
en nuestra serie, la GNPD, habitualmente asociada con
proliferacion extracapilar, ha sido la responsable directa
de la mayoria de los cuadros de IRA.

Parece aceptado que la GNPD condiciona un peor pro-
nostico y una evolucion mas rapida hacia la muerte renal,
bien como consecuencia de afectacion aguda o crénica,
Distintos autores han estimado la utilidad de los indices
de agudeza y cronicidad de las biopsias renales como va-
lor pronéstico con controvertidas conclusiones. Estudios
recientes apuntan a que los indices de agudeza y croni-
cidad definidos por Austin® no se correlacionan bien con
la evolucion de la funcion renal a medio y largo plazo,
por lo que actualmente han perdido utilidad y se inten-
tan otras valoraciones que ayuden en las decisiones tera-
péuticas® . Ademas, la estimacion del pronostico en
base a la afectacion renal aguda valorada por una nica
biopsia renal es dificil, debido al escaso material estudia-
do, las rapidas modificaciones que la terapéutica produ-
ce y las frecuentes transformaciones desde un tipo histo-
logico a otro. Sin olvidar la importancia de factores no in-
munologicos en la progresion de la insuficiencia renal.

Los tratamientos empleados durante estos dieciséis
anos en los pacientes con nefropatia ltpica han sido va-
riados y es dificil sacar conclusiones retrospectivas. En
nuestra opinion, los bolus de esteroides son (tiles en las
fases de brote agudo con afectacion renal importante y
asi seguimos en la actualidad. La ciclofosfamida intrave-
nosa también ha mostrado utilidad en evitar la evolucion
hacia la insuficiencia renal cronica, pero no ha sido atil
en casos graves con IRA y didlisis.

Nuestra experiencia con plasmaféresis en la IRA del LES

no ha sido buena. Sélo recuperaron funcién renal dos de
los cinco pacientes tratados, ambos con moderada insu-
ficiencia renal. Pese al tratamiento inmunosupresor aso-
ciado, que se utilizaba para evitar el fenémeno de rebote
en la produccién de anticuerpos, la actividad del LES no
fue controlada eficazmente y en dos se evidenciaron re-
cidivas de la enfermedad a corto plazo. Ademas, se ob-
servaron importantes complicaciones infecciosas en los
orificios de los catéteres de acceso vascular y trombofle-
bitis en dos ocasiones. Otros autores? muestran un mo-
derado optimismo respecto a la utilidad de las plasmafé-
resis en los brotes lapicos agudos, opinion rebatida en es-
tudios mas recientes, con mas rigor metodolégico y en ca-
sos de variada gravedad? %. Las caracteristicas de esta en-
fermedad, la ausencia de estudios controlados y la utili-
zacion concomitante de terapéutica inmunosupresora ha-
cen dificil la valoracion objetiva de la plasmaféresis y de
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hecho resulta un tratamiento poco seguido en la actua-
lidad.

Respecto a los 14 pacientes que presentaron IRA seve-
ra necesitando didlisis, en seis fue un tratamiento transi-
torio al recuperar funcion renal tras uno a cuatro meses
de dialisis. Casos similares han sido comunicados y repre-
sentan situaciones con lesiones renales agudas muy de-
pendientes de procesos vasculares agudos por HTA, afec-
tacion intersticial, NTA y otros factores predominantemen-
te no inmunologicos ™. El prondstico de las situaciones
de IRA por GNPD es mucho peor, aunque un pequeio
porcentaje recuperan algo de funcion tras un fallo renal
prolongado?. En la recuperacion de la funcién renal tras
fracaso renal agudo e inicio de tratamiento con diélisis
cooperan la inmunosupresion terapéutica, la inmunosu-
presion que la insuficiencia renal provoca y el mejor con-
trol tensional que consigue la didlisis con la ultrafiltra-
cion®,

Si bien la mayoria de los episodios de IRA en el con-
texto de un brote lipico se asocian a una GNPD severa
y no llegan a biopsiarse, parece probado que otras for-
mas de lesion histologica pueden ser responsables del
IRA. Cinco casos de esta serie presentaban una afectacion
tubulointersticial, dos de ellos con lesiones predominan-
tes de NTA. Tres pacientes tenian historia l(pica de larga
evolucion y con IRC moderada. La causa ultima que em-
peor6 bruscamente la funcién renal no fue establecida, si
bien tres de cinco tenian HTA. Las biopsias renales mos-
traban signos de cronicidad, como esclerosis glomerular
y atrofia tubular, junto a infiltrados inflamatorios intersti-
ciales y periglomerulares por linfocitos y plasmaticas.

Se han descrito casos de afectacion intersticial con IRA
en pacientes l0picos tras la administracion de antiinflama-
torios no esteroideos ¢, pero una mayoria de los casos las
lesiones tubulointersticiales se correlacionan bien con las
lesiones agudas- glomerulares y se relacionan estrecha-
mente con la actividad del LES¥. Es probable, aunque no
esta bien documentado, que la rapida mejoria que algu-
nos pacientes con IRA y nefritis lpica intersticial experi-
mentan tras el tratamiento con altas dosis de esteroides
e inmunosupresores estd relacionada con la resoluciéon de
la inflamacion intersticial mas que con la desaparicion de
la proliferacion glomerular. Cohen?® destaca cinco episo-
dios de NTA como responsables de otros tantos cuadros
de IRA. Cuatro de ellos estuvieron producidos por la ad-
ministracion de antiinflamatorios no esteroideos y uno
por contraccion de volumen y hemolisis. Ademas, la
inhibicién de la sintesis de prostaglandinas por aspirina o
antiinflamatorios no esteroideos es mayor y mas prolon-
gada en pacientes lGpicos que en sujetos normales, indu-
ciendo en ocasiones insuficiencia renal transitoria®. En es-
tas situaciones de IRA funcional o NTA, una biopsia renal
precoz podria evitar terapéuticas agresivas inGtiles.

Dos de nuestros episodios de IRA estuvieron caracte-
rizados por un cuadro similar al sindrome urémico hemo-
litico, con trombocitopenia, anemia hemolitica microan-
giopatica e insuficiencia renal no oligirica. Ambos evolu-



cionaron bien, recuperando totalmente la funcién renal
tras tratamiento con dosis altas de esteroides, infusion de
plasma fresco y bolus de CF i.v. Ninguno tiene determi-
naciones de anticuerpos antifosfolipido. Experiencias si-
milares han sido referidas por otros autores“-#, Los cam-
bios morfologicos que algunos pacientes con LES mues-
tran a nivel de arterias y arteriolas, con reduccion de la
luz, edema intramural, zbroplasia intimal y, a veces, he-
morragia intramural con necrosis, son muy similares a los
presentes en las lesiones arteriolares del sindrome hemo-
litico-urémico idiopatico y, en general, se asocian a IRA
fulminante®. Otro aspecto diferente a valorar son las trom-
bosis capilares glomerulares que con frecuencia se pue-
den observar en formas GNPD, hallazgo que se correla-
ciona bien con la presencia de anticoagulante lipico y
que se asocia a IRA de mal prondstico®.

Las dos pacientes que presentaron IRA oligarica duran-
te el primer trimestre de la gestacion fueron anteriores a
1985. La IRA aparecio junto a un cuadro de HTA de dificil
control, edemas generalizados, aumento importante y
brusco de la proteinuria y CID, acabando en abortos y
conduciendo al exitus en uno de los casos. Ninguna de
estas dos pacientes tenia determinaciones de anticuerpos
antifosfolipido.

A la luz de las series revisadas hasta el momento pre-
sente, la gestacion en pacientes con LES no constituye un
riesgo importante, siendo infrecuente el desarrollo de bro-
tes lipicos®. En cambio, parece habitual el empeora-
miento del control tensional, el incremento de edemas y
recidivas de la enfermedad de base en el puerperio, mo-
mento en el que parece necesaria la administracion de es-
teroides. Destacar, finalmente, que el embarazo no esta
contraindicado en mujeres lupicas si la enfermedad esta
en remision antes del embarazo y no tienen anticoagu-
lante lapico®.

La conclusion fundamental del estudio es que todos
los pacientes con nefritis lGpica que muestren empeora-
miento brusco de la funcion renal precisan de un abor-
daje diagndstico rapido, estén o no en dialisis, Unica for-
ma de garantizar la utilizacion de tratamientos acordes
con la etiologia del IRA y evitando al mismo tiempo los
efectos adversos que una terapia indiscriminada podria
producir.
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