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RESUMEN

Realizamos estudio retrospectivo, descriptivo de 45 pacientes portadoras de Lupus Eritematoso Sistémico (LES) y 41 con A.
Reumatoide evaluando los eventos infecciosos sufridos que se recogen en las Historias Clinicas con el objetivo de conocer la
frecuencia de dichos eventos infecciosos en ambas entidades, y las caracteristicas globales de los pacientes aquejados. Como
resultados obtuvimos que presentaron cuadros infecciosos el 95.55% de los pacientes con lupus. Los procesos sépticos mas
frecuentes se localizaron en el Tractus Urinario 23.25%, Piel 18,60% y Pulmones 18,60%. Los gérmenes mas frecuentes hallados
fueron la Escherichia Coli, especies de Estafilococos y Enterobacterias. Los signos mas evidentes de sepsis fueron la Velocidad de
Sedimentacion Globular y la fiebre en tanto que las manifestaciones de actividad del lupus mas frecuentes fueron la artritis y los
sintomas generales. Comparativamente en la Artritis Reumatoide se infectaron solamente el 43.90% de los pacientes y las
localizaciones mas frecuentes fueron Tractus Urinario 55.55%, y pulmén 33.33%, siendo el gérmen aislado con mayor frecuencia
la Escherichia Coli. Concluimos que los pacientes con LES desarrollan infecciones con mayor frecuencia que los pacientes AR, las
infecciones por microorganismos comunes predominan y se establecen a nivel de tracto urinario estando en relacion con la
enfermedad per-se, entanto las infecciones oportunista se relacionan con las drogas e inmunosupresion por el tratamiento impuesto.

INTRODUCCION  mésfrecuentesenfermedadesaitoinmunes|aar-

El LupusEritematoso Sstémico(LES)cons-  tritis reumatoide (AR), también de causa
tituye unaenfermedad autoinmunesistémicade ~ autoinmuney cuyaetiologiaresultadesconocida
etiol ogiadesconocida capaz de afectar por con-  escapaz deafectar fundamentalmente alasarti-
siguienteamuchos 6rganosy sistemas; secarac-  culaciones, pero cuenta con efectos del etéreos
terizapor lapresenciademiltiplesautoanticuerpos ~ Sistémicosdafiandotambiénaotrosorganosy sis-
queparticipanend dafiotisulary elloestamedia-  temas. Factoresinmunol ogicosestaninvolucrados

doinmunol dgicamente. Deigual modootradelas  Sustancia menteen su patogeniay formasdeapar
ricion.
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L osfactores genéticos, hereditarios consti-
tucionales, ambientales, hormonalesasi comolas
infecciones estan profundamenteinvolucradosy
han sido sefidlados por lamayor parte delosin-
vestigadores. Ello estd basado en que han sido
muy bien documentados y se conoce que pue-
den desempefiar un papel no solo predisponente
S no también desencadenante delaenfermedad e
intervienen en las descompensacionesy/o recai-
das. @

El LES es una enfermedad sistémica con
manifestaciones congtitucionalescomofatiga, fie-
bre, pérdidade peso, y otras menos especificas
gue son similaresalas que se presentan durante
procesosinfecciosos. Numerosos agentesinfec-
ciososhansidoimplicadosensuetiologia, y seha
destacado el papel jugado por microorganismos
como €l parvovirus humano B19, €l virus de
inmunodeficiencia humana (VIH), y otros
Retrovirus. Se hasefialado que existe similitud
entread gunasdelasdteracionesinmunol 6gicasdd
lupus, y lainfeccion VIH, aunque a gunosautores
cuestionan estarelacion. @9

Por otro lado en los casos de pacientes con
sinovitiscronicaenlaAR se puede encontrar la
presenciadeleucocitos polimorfonuclearesenli-
quido sinovia en ausenciade sepsis, puede aso-
ciarseconleucocitosisy neutrofiliaen sangre, igud-
mentelavelocidad de sedimentacionglobulary la
Proteina C reactiva pueden estar muy elevadas
tanto en estas af ecciones como pudieraocurrir en
losprocesosinfecciosos

En estas enfermedades autoinmunes parti-
cularmentelupus, seprecisaen ocasionesunaeva
luacion muy acuciosaparalograr establecer ladi-
ferenciacion entre un proceso infecci0so 0 asumir
gue estamos ante un brote de actividad, o cual
enredidad resulta muchasvecesdificil por loque
esnecesario detodala experienciaen el temay
periciamédica

Paralamayor parte delosinvestigadoresen
la patogeniade estasenfermedadesy enlospro-
cesossapticosestaninvol ucradosmecanismosque
contemplan la activacion del sstemainmune por
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diversosmecanismosqueincluyen d mimetismo
molecular defraccionesbacterianao viricascon
anticuerpos propioso por activacion delacasca
dadel complemento, queinducealainflamacion
vascular y perivascular enel LESo por depositos
demacromol éculaseinmunocompl g oscirculan-
tesenlamembranasinovial enel caso delospa
cientescon AR. ©

Enafiosrecientesexisteunincrementoenla
implicaciondelosvirusenlapaogeniadelasenfer-
medadesarti cularesautoinmuneseinflamatoriasio
cual sebasaen que pequefiosviruscomo € dela
rubéola han sido identificados como productores
deinflamacionarticular en humanos, presentandose
céulas T autoreactivas con memoriafenotipica
CD29+, CD5entreotras, preferiblementedeloca
lizacionintraarticular, lascuaesno son especificass
no que se presentan frenteaantigenosde diversos
origenesmicrobioldgicos. @

También existe evidenciacircunstancia en
animaesdeexperimentacion del desarrollodein-
feccionretrovira induciendo Sindromede L upus
Like, esto haestimulado |los esfuerzos por encon-
trar unretrovirusenlospacientescon LESy seha
reportado lapresenciade uninterferon atipico que
demuestralaactividad delatranscriptasareversa
en sobrenadante de cultivosde linfocitosde pa-
cientescon LES @910

L asinfeccionessehasefid ado que son causa
y/o consecuenciadelapariciony descompensacion
ded gunasEnfermedadesde Tejido Conectivoy en
principio a ello contribuye tanto el desorden
inmunol gico como laaccidninmunosupresorade
losesteroidesy dtogtéicosoinmunoreguladoresque
llevan en sumecanismo deaccionladisminucionde
laproduccién deanticuerposlo cua no ocurrede
manerasdectiva @

Lainfeccionpor € virusdd HIV yd LESson
dosenfermedades multis témicasconmuy smilar
fendmenodinicoy delaboratorioy snestudioses-
pecificossonmuy dificilesdediferenciar. @

L aaparicion abruptadefiebre cuadro cons-
titucional, lapalidez y € decaimientoen el curso
delas enfermedades autoinmunes sugieren que
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dicho activador seaa guin representanteinfeccio-
s0 0 quedeeste surjadicho activador ambiental,
el que puede ser una toxina microbiana, o
antimicrobiana, o un superantigeno, losque su-
gieren mecanismospotenciaespor € cua unmi-
croorganismo puededisparar laautoinmunidad la
cual persiste aun cuando no existainfeccion en
Curso.(lS,lA)

El rol delosvirusen e LES esampliamente
postulado, en este grupo se halan € virus de
Epstein Barr y los Citomegal ovirusy seconsidera
guepudieran actuar atravésdel sstemaHLA pro-
duciendocélulasT y B reactivasy ademéspudie-
ran ser presentadores de antigenos péptidoscomo
autoantigenosespecificosdecélulasT; cuaquiera
deestosmecanismosu otrospudieranllevar a la
producci6n de autoantigenos.519)

Lafiebreescomunen pacientescon LESya
gue puede ser parte activa de laenfermedad, o
signo de actividad, o formar parte de un proceso
infeccioso 0 ambas cosas.

LaAR estambién como enfermedad detipo
autoinmune, € cuadro mésdigtintivodeinflamacion
articular cronicaconbilaterdidady smetriaquepro-
ducesinovitiserosvadearticulaciones periféricas.
@ Equdiosredizadosen Cubahan establecido gpli-
cando Ingrumentos | nternaci onal mente aceptados
como & COPCORD quelafrecuenciadeAR a-
canzad 1.24% de nuestra poblacion con un com-
portamiento clinicosmilar aotrosestudiosrevisa
dos. 1®

Nosotros no hallamos en los estudios pre-
cedentesdatos acercadelosnivelesdeinfeccio-
nes presentes entre pacientescon AR, y conside-
ramosdeinterésdevelar estosconoci mientos.

LacausaprimariadelaAR esdesconocida
y se consideraque puede presentarse en unindi-
viduo predispuesto por maltiplesfactoresy conla
presenciade un agente artritogénico en cuyo pa-
pel sehan postulado viruscomod linfotropico de
células T humanastipo-1 y otrosretrovirus, €l
Epstein Barr virus, otrosherpesvirus, € virusde
la rubéola y los parvo virus. Como bacterias
candidatas paraser €l agente artritogénico estan
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las mycobacterias, mycoplasmas y varias
enterobacterias.™

Paraestasenfermedades en particular par €
LES, se hapostulado que predisponealasepsis
con independenciadel tratamiento a que estén
sometidoslos pacientes. El tratamiento con dro-
gascitostaticasy con esteroideshasidoidentifi-
cado como un factor deriesgo parainfecciones
sobretodo cuando se usan en dosis sobrelos40
mg. de prednisonaa dia®

Losesteroidesen dosisaltas predisponen a
laaccién de los microorgani smos oportunistas
como el pneumocistiw carinii, mycobacterias,
herpes zoster entreotras

El LESde per se con susmecanismosalte-
rados, propicialaaparicion deinfeccionescomu-
nescomo losstafilococsaureus, bacilosentéricos,
gran negativos, sin exitir diferenciascon el uso
de altas dosis de esteroides 0 no entre este tipo
de pacientes. No obstantes sehaencontrado una
mayor mortalidad por estos gérmenes comunes
entre pacientescon lupusloscuaestienenunbgo
nivel de complemento @V

L aslocalizaciones mas comunes de sepsis
entre estos pacientes son a nivel respiratorio,
neurologico, piel, generdizadalaseps's, entreotros
sitios. Losgérmenes mas comunes en estos ca-
sos estafilococus, echericihia coli, klebsiella
pneumoniae entrelosno inmunocomprometidos
por drogas, y se suman en esos casos |0s
microorgani SMos oportuni tascomo pneumocistis
carinii, nocardia, y hongos.

Atendiendo ala€levadafrecuenciacon que
Se presentan | 0s procesosi nfecci 0sos en pacien-
tescon lupusy artritisreumatoidey su repercu-
S6n sobrelamorbimortalidad en estos procesos,
decidimosredlizar un estudio prospectivo descrip-
tivo con el objetivo de conocer acercadelafre-
cuenciay del comportamientoclinico de lospro-
cesosinfecciosos entre pacientes con dichas en-
fermedades en |amedida que establecemos una
comparacion conlo reportado enlaliteraturain-
ternaciond.
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MATERIAL Y METODO
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RESULTADOS

Realizamos un estudio retrospectivo, des-
criptivo de 13 afios desde Enero del 1993 hasta
Enerodel 2007, delospacientesingresadosen
Hospital Calixto Garciaen cualquierade susser-
viciosy egresados con el diagnosticode LESy
AR.

Lasfuentesderecoleccion dedatosson la
HistoriaClinicas que seencuentranen € archivo
del hospital y que cumplenloscriteriosdeinclu-
son.

1- Higtorias Clinicascondiagnosticode LES
0AR.

2- Historias Clinicasen cuyosdatos seen-
cuentren al menos4 deloscriteriosde LESyAR
establecidos por el colegio Americano de
Reumatologia

Con diagnostico de LESrevisamos62 his-
toriasdelas cuales solo cumplieron criterios 45,
de AR serevisaron 178 historias delas cuales
solo cumplieron criterios41. Conlosexpedientes
clinicosrevisados conformamosunabase deda
tosenlacual serecogian variablesrelacionadas
con laenfermedad de base, asi como elementos
vinculadosalapresenciadeinfeccionestanto por
gérmenes oportunistas, como por gérmenes co-
munesentrelospacientesconARY LES. Seeva
lu6 e tipo deinfecciony caracteristicas, severi-
dady 6rgano o aparato involucrado.

Como setratade un estudio retrospectivo
descriptivoy anditico el cua nosinformaacerca
delafrecuenciacon que se presentan determina-
dasvariablesclinicasy delaboratorio en afeccio-
nesreuméaticas, y suvinculacion conlafrecuencia
deinfecciones, recogimoslainformacion en una
base dedatosen €l programaExcel deun orde-
nador Pentium4; y & andisisseredizo utilizando
lasfrecuenciasrelativas, porcentgjes, y significa
cion estadisticasituadosen un valor de P< 0.05.
L ograndose un adecuado andlisisy discusién de
resultados
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El Universo de Estudio, 45 pacientescon LESy
41 pacientesconAR los cuales son nuestro gru-
po paracomparar laincidenciadelas sepsiste-
niendo en cuenta que ambas son enfermedades
del Tejido Conectivo o Colageno, que comparten
similitud por ser de causaautoinmuney controlar-
sedl igual con esteroidesy « 0iNMUNOSUPresores.
Unahistoriacuidadosay un examen fisico minu-
Cioso pueden dar evidenciay localizacion ddl pro-
cesoinfecciosoy nos permite considerar lasdro-
gasaprescribir en cadacaso.

Enlos Gruposde Edadesvemosquelafrecuen-
ciade enfermedad | picapredomind en pacientes
comprendidasen lasedadesde 31 a50 afiosy en
laAR en las edades de 41 a 70 afios que es o
caracterigtico paraestapatol ogia; sn embargo en
el LES podemos decir quetenemosun grupo de
pacientes| Upicas envejecidasyaque por lo regu-
lar laenfermedad comienzaenlasegunday terce-
radécadadelavida. Enlabibliografiarevisadaes
maés frecuente el LES en las edades de 15 a40
afio.

En cuanto a Sexo del Universo, observa-
mosqueambaspatologias predominanend sexo
femenino, lo cual sedescribeasi por lamayoria
delosinvestigadores. Predomin6 de5:1 larela
cionfemenino/masculinoend LES, patologiaen
laque se planteaque e predominio esfemenino
definiendo un dimorfismo sexud dado quelashor-
monas como los estrégenosy laprolactinaque
juegan un papel importante tanto en el desenca-
denamiento de la enfermedad, que como
predictores decrisiscuando susnivelesseelevan
mésalladelascifrasnormales. 22

El Color delaPiel en nuestraspacientesen
el LESfued color blancoy mestizoy enlaAR
predomind el color depiel blanco, como en Cuba
nuestro mestizaje esamplio y no existen razas
puras, no le conferimos valor aestos datos. En
los Estados unidos serecoge quelaenfermedad
se presentaen 1 de cada 2000 personas, lapre-
valenciavariaentregruposracialesy etnias, los
negros afroamericanosy |os hispanostienen una
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mayor frecuenciacon respecto alosblancos. ©

Lasdosisdeesteroidesindicadasanuestras
pacientescon LES, a canzaron en casos particu-
lares de severos brotes de actividad, una dosis
maximade 100 mg de Prednisona, utilizadaen
algin momento delaenfermedad enuntotal de
11 pacientes(24.44%), 8 pacientes (17.77%) han
tenido dosismaximasentre 20 640 mgy poste-
riormente alascrisisladosis de mantenimiento
suelen ser de 10 6 15 mg de Prednisona. Enlos
pacientesaquejados por artritisladosisde man-
tenimiento hasido de 7.5mg en 12 pacientesy de
5mgen 9, sendo en muy pocasocasiones usada
unadosissuperior deatague siguiendo aalgunos
protocol osinternacional es, aunque por muy bre-
ve tiempo, por |o cual no lo recogimos en este
estudio al no encontrar adecuadamented dato en
lashistoriasrevisadas.

Enel estudiodeBoschy col. en Barcelona
se hallo que una dosis superior a 10mg de
Prednisonafavorece mucho laaparicion de in-
feccionesy sobretodo mayor cuando se utilizan
dosismayoresoigualesa20mg diarios por mas
deun mes. @ sin embargo también sehaplantea-
do que el uso delos esteroides en dias alternos
disminuyelaincidenciadeinfecciones.®

Hacemosreferenciaa uso de Medicamen-
tosorientadosalograr laremision delaenferme-
dad también Ilamados inmunoreguladores o
inmunosupresores. Se haobservado quelatotdli-
dad delospacientescon LEShan utilizado uno o
mas de los mismos predominando el uso de
Cloroquinaen 24 pacientes (55.55%), seguido de
Azatioprinay Metotrexate en 21 pacientes cada
una, paraunaigual proporcion de46.66%. En €
caso de este Ultimo medicamento, sejustificasu
Uso en esta patologia dado que se encontré un
predominio del cuadro deartritisen el universo
depacientes|Upicasa margen deguecuentacon
otrasindicacionesespecificas. Enlaspacientescon
AR predomind el uso del Metotrexate en 26 pa-
cientes(63.41%) atendiendo aqueesteresultael
medicamento de el eccidn en estaafeccion y esel
gue mayor disponibilidad hatenido. %62"
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Entrelassepsisquerequirieroningresoy los
casosde sepsisambulatorias, 43 (95.55%) de 45
pacientestuvieron algunainfeccion recogidaen
historiaclinicaen € largo periodo explorado, en
algunasdelas pacientes se presentaron dosinfec-
ciones, en comparacion con laartritisquedeun
universo de 41 pacientes solo 18(43.90) enfer-
maron con algunasepsis. A pesar delo anterior
consideramos que existe subregistro ya que no
sereflggan enlashistoriasclinicas sepsisbana es
como enfermedadesrespiratoriasagudas,( ERA)
oenfermedadesdiarreicasagudas( EDA), Tifiasu
Onicomicosistodas|as cuaesse observan en pa
cientescon tratamiento esteroi de permanente.

En e universo de pacientes|Upicas 9 paraun
20% tuvo infeccién antes del diagnostico dela
enfermedad, quizésfueestalaprimeramanifesta:
ciondelamismao fuelacausadel desorden del
sistemainmune parapredisponer o desencadenar
lapatologia. En 3 pacientes hubo Neumonia, en
uno delos casos acompafiadade Endocarditis, 2
pacientestuvieron sepsisdermatol 6gica, en una
dedlaspor unavasculitisinfectada secundaria
mente, unapacientetuvo amigdalitis severapor
Klebgella, otrapadecio Pid onefritiscronica y una
Ultimatuvo unaMeningoencefditisviral.

Las Localizaciones mas frecuentes de la
Sepsisend LES; sonlasSepsisurinariasen 19
pacientes (44.18%), la Dermatitis 8 pacientes
(18.60%), lasNeumonias 5 pacientes (11.26%).
EnlaAR hubo mayor porcentaje de Sepsisurina:
riacon 10 pacientes (55.55%) y Neumoniasen 6
pacientes (33.33%) lo cud aunquee universode
septicos es menor debemostener en considera
cién quetienen mayor edad.

En estudio de Tailandia de 488 pacientes
| Gpi cosencontraron quelasinfecciones Urinarias
fueron del 15.7%, lade piel 15.7%, de Tractus
Respiratorio bajo 24.6% del sistema
muscul oesquel ético 11.5%..(28) En nuestro estu-
dio predominaron lasinfeccionesde Tractus Uri-
narioy no reportamosinfeccion del SOMA.

En estudio de Zadman-Goddard de 2003
en Israel encuentra que los pacientes con LES
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pueden desarrollar infeccionesd igua quee res-
to delapoblacion como Neumonias, Infecciones
de TractusUrinario, celulitiseinfeccionescroni-
cascomo laTB, e HIV y lahepatitisB y por
gérmenes oportuni stas.(?%%)

EnlosEstudiosMicrobiol 6gicosreaizados
seobtuvo crecimiento bacteriano de E. Coli end
90% delos pacientes con ArtritisReumatoide y
en €l 48.48% delas pacientes con Lupus, en es-
tas Ultimas también se encontraron Estafilococos
de diferentes especies (33.33%) y otras
Enterobacterias (24.24%). No serealizd ningin
cultivoy d tratamiento antibiotico fueempiricoen
10 pacientes, delos casos de Neumoniasolo se
realizo cultivo de esputosen 2 pacientes, ademés
tuvimosmuy bgjo indicede crecimiento bacteriano.

Enlaspacientescon LES sepresentd eleva
cion dela Vel ocidad de Sedimentacion Globular
(VSG) en 27 pacientes (62.79%) y hubo Fiebre
en 21 pacientes (48.83%) leucocitosisen 19 pa-
cientes(23.25%) por loquesdlolaVSGy lafie-
bre fueron estadisticamente significativas como
signo de sepsiscon laP=0.065y 0.004 respec-
tivamente. En €l caso depacientesconAR seele-
volaVSG (88.88%) y & Leucograma (50%); lo
cua nosllevaaconsiderar quelasegpssend LES
puede ser inaparente 0 asintométicasi sdlovalo-
ramosel conteo deleucocitos.

Resultadeinterés que entre pacientescon
lupuseinfeccion severacon peligro demuerte, se
hademostrado actividad de laenfermedad aso-
ciada. Probablementefactorescomo unarespuesta
inmuneanormal, propiadel LES, alterainesdel
complemento, y afectacion de la funcion de
polimorfonucleares, y delafuncion esplénicafa
vorecen dichas condiciones. La
hipocomplementemiatambién esunacaracteristi-
cade LESactivoy comprometelafuncioninmu-
ney desarrollo deinfecciones.

En unaserie de pacientescon LES einfec-
ciones, hubo unamortaidad e 33% deloscasos
y deestos el 19% e demostro quetenian activa
su enfermedad. 0

Entrelos SignosdeActividad del LESdu-
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rantelasinfecciones predominaron lasmanifesta-
cionesdeartritis(69.76%), lossintomas genera-
les(37.20%), lasvasculitis (16.27%), sequido de
lasDermatitisy lanefritis (9.30%).

En €l estudio de Barcelonaseasocid lain-
feccion con signosde actividad como lanefritis,
leucopenia, niveleselevadosde CH50, nivelesde
C3y C4 bgjos. Y

La politicaen relacion con laterapéutica
antibiotica mas utilizadaen laeva uaciony mane-
jo denuestros pacientes con lupus estuvo basada
ebnlaadminigtracionde: Sulfgprim (sulfametoxazol
y trimetropim) 30.23% Rocefin (ceftriaxona)
29.93%, Penicilinas 20.93%, Gentamicina
27.90%, Kanamicina 16.27%, Acido naidixico
23.25% Yy Cefazolina18.60%Yy enlas Sepsisde
ArtritisR seutilizd masel Sulfaprim 33.33% se-
guido delasPenicilinasy Azitromicina22.22%
como se corresponde con las sepsis delacomu-
nidad. Lo anterior muestraquelasinfeccionesen
el Lupussuelen ser mésseverasy rebeldesal tra-
tamiento.

Laprofilaxisantibiéticadebe ser utilizada
frente a Cualquier proceder invasivo dental o
genitourinario, lavacunadelainfluenzadebe ser
aplicadaatodo paciente con LES, lavacunapara
el Estreptococo Pneumoniae sedebeaplicar sem-
pre después de esplenectomiaquirdrgicao evi-
denciadeautoesplenia. Pueden ayudar fortal ecer
suinmunidady seguridad. 2

L afiebreen estos pacientes por laenferme-
dad de base responde siempreaun ligero incre-
mento delos corticoesteroides en caso contrario
debe sospecharse sepsisoculta®?

Janwityanucit. ¥ hall6 que 25% de 1.069
ingresos en 457 pacientes con lupus fueron por
infecciones. Seha |lamado |laatencion acercadel
nuimero deinfeccionestan elevado que se hallo
entre 23 pacientes con LES alin sin tratamiento
esteroideo, en relaci dn con pacientes portadores
deartritisreumatoide, y sindrome nefrético. La
literaturainternacional sefialaque entre 25-75%
deinfecciones ocurren en pacientes con lupus
eritematoso sistémico, y cifras también elevadas
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sedescriben en otras series. 5% Entre pacientes
con artritislamayoriadelos autores no reportan
cifrastan elevadas de procesosinfecciosos aso-
ciadosen el curso delaenfermedad, atendiendo
entreotrosfactoresalamenor exposicionadosis
€levadas de esteroides, y otrosinmunosupresores,
asi como menor afectacion delos mecanismos
inmunitarios que exponen alos pacientesaqueja-
dosalasdiversas infecciones.

En general lamayoriade osautoresen am-
bas patol ogias como lupusy AR, reportan varia-
blescifrasen cuanto afrecuenciadelasinfeccio-
nes, y se ha considerado entre otros elementos
gueexiten diferenciasenlosdisefiosdelosestu-
dios, y quelavariabilidad entrelosresultados de-
pende de los métodos de estudio y recoleccion
delainformacién estableciendo algunos autores
diferenciasentrelasinfeccionesgravesy nogra-
ves. Todosdeigual formaconcuerdan queen pa
cientescon lupus por diferentesrazonesalgunas
delascualesen esetrabajo repasamos, esta co-
munmente elevado € nivel y lafrecuenciadein-
fecciones entre pacientes con estas enfermeda-
desautoinmunes. Estamosen fase de preparacion
deestudiosdisefiados con unamayor poder esta-
distico paralograr establecer deunamaneramas
firmelasdiferenciasconstatadaen estainvestiga:
cion descriptiva

CONCLUSIONES

Ene universo de45 pacientescon LESestu-
diados desarrollaron infecciones, en tanto de 41
pacientes con AR solo 18 tuvieron sepsis lo que
arrojaresultadosend andissdeproporcionescom-
paraivocondgnificacionesadidticaperalospadientes
[Upicoslocud implicaqueresultan méssensblesd
desarrollo de procesosinfecciosos.

Los érganosdianamés afectadosfueron: €
tractusurinario, lapiel y pulmonesdeacuerdo con
los resultados de nuestra casuistica de pacientes
conLES

Alrededor del 25% delaspacientesen fun-
ciondelosnivelesdeactividad, tuvieron necesi-
dad de utilizar en dglin momento de su evolucion
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dosisde esteroides de 100 mg 0o més, lo cual se
relacionacon unaatapredisposicion alosproce-
Sos sépticosy aposibles complicacionesfatales
debido alacapacidad de estas drogas de propi-
ciar el desarrollo de infecciones por
microorganiSmosoportunistas.

L osprocesosinfecci0sos serelacionaron con
dosis de esteroides superioresalos 10mg, y a
uso de drogas inmunosupresoras como la
Cloroquina, Azatioprina, Metotrexate y
Ciclofosfamida

Como signos cardinalesdelainfeccion se
encontraron con mayor frecuencialafiebrey la
V SG acelerada, laleucocitosisnofuesignificativa
como predictorade sepsis en casos de pacientes
conLES, adiferenciade aguelloscasosconAR.

L os gérmenes gque son causa de procesos
infecciosos en estos pacientes fueron la:
Escherichia Coli, Especies de Estafilococo y
Enterobacterias.

LadosisméasusadadeesteroidesenlaAR
esde7.5mgdiaria. El tratamiento de metotrexate
como inductor deremision fue el masusado en
las pacientes con reumatoide.

EnlaAR sepresentd un predominio dein-
feccionesdd tractusurinarioy del aparato respi-
ratorio. El gérmen masfrecuentemente aidadoen
cultivosfuelaE.Coli con un 90% de los casos
estudiados

Se precisade estudios ulteriores con un me-
jor disefioy poder, con un masamplio nimero de
paci entes para establ ecer conclusiones con ma-
yor exactitud.
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