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1. ANTECEDENTES:

El lupuy Eritematoso Sistémico (LES), constituye una entidad autcinmune, de
causa deszonocida, que implica alteraciones en la tolerancia inmunoclégica. Se ha
identificado que parficipan factores genéticos y ambientales para que la entermedad
se manifieste (1).

Deniro de su fisiopatologia, se sabe que existe un nimerc excesivo de células B,
las cucles producen anlicuemos dirgidos contra tejidos propios, pudiéndase presentar
cuadros de trombocitopenia, anemia hemolitica, serositis, arritis, miosilis, nefritis; esta
setie de eventas celulares se ven perpetuados por la acciSn de fos finfocitos T

activados, dirigiendo sus efectos a las células B. (1,2).

Los efectos del lupus son sistémicos, de fal suerte que cualquier tejido u Srgano
son sucsplibles de ser atacados. Un estudio llevado a cabo en §70 pacientes con LES,
determins qua of Srgano més afectado es el rifién (2,4), y olros reportes han concluido
on [a misma observacién.(5-8).

La fisiopatologia del daiio renal, incluye la formacién de complejos inmunes
que se depositan en el tejido renal, principalmente a nivel de los glomérulos, esto se ha
descubjerto gracias al abordaje que puede realizare con estudios de
inmunofiucretcencio, 103 cuales revelan o dichos depdsites. (4,5). Aportaciones
recientes en modelios murinos, han identificado anticuerpos de naturaleze catidnica,
depositodos en los glomérulos y que se les han afribuido un papel importante en
la pérdida de
seleclividad de los glomerulos a diferentes maléculas (9). No solo son los glomerulos los
cuales pueden estar afectados, ya que olras esfructuras como vasos sanguineos,

fubulos y mesangio, pueden funcionar como autoantigenos (10).
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Los hallazgos histolSgicos, han dado tugar a que se establezea una clasificacién
histopatolégica que ayuds a fa unificaciSn de términas y por ende o tipo de
to o seguir. Actuall te fa closificacién ulilizada despuds de ia emitida por fa

O.M.S. o3 la siguiente:
| normal, i mesangial, lll profiferative focal, IV profiferativa difusa, V membranosa, Vi

osclorosante (5.

£l fipo de lesiSn ensontrado en la blopsia rencl, junto con la edad, sexo y grado

de funcidn renal determinado por la creatinina sérica, son iderados como
imp tes en ol d lio de Insuficiencia Renal Crénica (IRC). (11,12).

Ad. Y oy tend de horad + gl ulor, qQ

fisiopatolgi te son distintor de fos fend tol , han tenido una
impartante parficipacisn en lo preservacién del funcicnamients renal, ya que cuandoe
e eatablecen, deterioran en forma significativa la capacidad renal, (13,14)

Lo evolucidn de los pacientes que presentaban nefritis lipica, era mortal anbes
det advenimiento de la didlisis peritoneal, of uso de fdrmacos y el trasplante renal (15);
ofros fach que se ideran modificabies pa 1 tener una influencia importante

sobre la evoluciSn de la nefritis (16), tal es ki hipertensiSn y tabaqul
El tratamiento actual de lo nefritis f0pico incluye ¢f uso de estercides y
olfotéxicos, fos cuales se empezoren a usor o parlir de los afos 70's. A parlir de

h se han reclizado divenses esludios pam P e efectividad de etcs
grupos de drogas (17-26), perc no han sido bien esiudiados los plicaciones
darias o etos exq , de fos cuaies, las més imporkantes son fos procesos

necpléNicot, clstitis hemomagica,
esteditidad, fibrosis pulmeonar e infecciones {17-20,22).
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Con respecio a las infecei fos ag mé&s comunes parecen ser las
bacterias, afectando 1as vias urinarias, pero cuondo la terSpia se ha prolongado,
sobrevienen olros m&s como los virus, hongos y parbsitos (P. carinni) (4,12,18).

Loz processs infecciosos cuando e presentan en las fases de actividad del LES,
influyen negati te on ol prondetico, por fo que la mortalidad se incrementa

(27,28).
Debido a que este aspects ha sido poco estudiado, en este trabajo se anaiiza
on forma refrospectiva la evolucién de fos p tes con nefritis IGpica somefidos a

quimicterGpia y su relaciSn con los procescs infeccicscs.



11, PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

Como los pr infecci influy - sobre la fucin de Ia

"

netitis IGpica, y pueden relacionarse con o fipo de t tto, se han planteado las
siguiontes preguntas:

1. ¢ fuercn los p infecci mds fr tes on ios paisntes que recibieron

ciclofostamida que en los que recibieran metiiprednisolona ?
2. ¢ Cuales fueron los sitios anatSmicos més afectados ?

3. ¢ Cuales fueron [os organismos mdés frecuentes ?

4. ¢ Cuantos pacientes requirieron suspensién def tratamiento ?



1. OBJETIVOS:
II1.1. Determinar la frecuencia de infecciones en pacientes con nefropaffa Idpica que se

encuentran bajo fratamiento con metiiprednisc! o ciclotosfamida en pulsos.

1.2, Conocer la gravedad, el sitio anatémico y los mictoorganismos més frecuentes.
111.3. Comparar estos haliazgos entre los pacientes que reciben maetilprednisciona o
clclofosfamida en pulsas.



Iv. HIPOTES!S:
V1.1, HO: Los eventos infecciosos son mdés frecuentes en pacientes que reciben

ciclofostamida que en los que reciben metilprednisoiona.

V.12, H1: los eventos infecciosos no son mdés frecuentes en pacientes que reciben
ciclofostamida que los que reciben metilprednisol

V.2.1. HO: Los agentes causales més fn tes son bach y @l sific anatémico may
temente afectado son vias urinarias.

1Iv.2.2. HI: Los agentes los mé&s fr s no son las bacterias, y of sitic anatémico
mds fracuente no 3on ias vias urinarias.

V3.1, HO: Los pr infeccl son més fr fes en pacientes con nefropatia
IGpioa bajo tratamiento.

IV.3.1. HI: Los procescs infecciosos no son mas fracuentes en pacientes con nefropatia
fGpica bajo tratarmiento.



V. MATERIAL Y METODOS:

V.1, fi Universo a eafudiar comprendic a fodos agquellos paclentes con ef diagnéstico
de nefropofia lipica, atendidos en el servicio de R tologla del Hospital de
Especialidades dol Centro Médice la Razo, diante revisén de expedientes para

andliss refroypective,

V.2. Criterias de inclusin:

1. Paclentes con diagndstica de nefropafia iGpica, fundamentado en la evolucidn
ellnica con blopsia tenal que reporte, de do a los criterion de Is O.M.8. (85), alglin

tipo de nefropatia idplea

2. Se incluyeron todor los pacientes can las r lonadas, sin importar
edad asexo.

3. £l Hfempo minimo de fratamiento fué de seis meses, durante fos cuales e conts can
cultivos solicitades de rutina previes a la adi tracién dei tratamiento. Dichos cultivos

incluyeron uracultives, coproculiivos y exudado faringeo, solicitados cada 30 o 40 dlas,
enfre cada adminiiracidn del di fo y ouando e requirieron, cultivos de

exudads vagindg, de expectarocidn y hemaculiives.

V.3, Critetias de no incluién:

1. Pacientes con diagnéstico de lupus erifematase shtbmico con dafo renal secundario
o alra patokegia.

2. Pacientes con nefropaifa fipica que hayan recibido tratamiento por de swels
meses © bisn sola tengan medicamentos por via oral.

Del misma modo, s analizaron ios niveles séricos de creafining af inicio y al final

del estudio. La Dep ién de inincs se iderd baja do 38 reports menor



a 60 mi/min, nomal cyando fué mayor de 91 mi/min. la albuminuric se considerd
negativa cuando no se repord albimina en crina, positiva en rangos no nefrdticos
cuando se reports por debajo de los 3 g. de alblimina por litro, y en rango nefrético
cuando estuva por arriba de los 3 g. por litro. El exdmen general de orina se considerd
como aclivo cuando se reporiaron leucocitos maycres a 5 por campo. Se considers
como inactivo cuando ia leucocituria fué menor o § por campo, con ertrocitos
mencres a 5 por campo, y con cilindros negativos. Todas estas determinaciones se
analizaron al inicio del estudio y al final del mismo.

Las variables independientes fueron:
1. Edad
2, Sexo
3. Antecedentes de enfermedad autoinmune
4. Medicacién previa,

Las variables independientes fueron:
1. Credtinina sérica
2, Uret
3. Depuracién de creatinina
4. Albuminuria
§. Exdmen general de orina
6. Biopsia renal
7. Cuttives
s8.C3
9.C4.



ta torma en que se recolectaron los dalos fué mediante la consulla de los
oxpu&imm clinicos de pacientes que acudieran al servicio para recibir su tratomiento,
diante una forrma disediada que tenia cado una de ias variables enunciada.

Se determind como inicio del estudio a parlir de la primera dosis recibida de

metilpradnisciona o ciclofosfamida hasta fa Gitima registrada en ef expediente cllt



Vi. RESULTADOS:
$e analizaron un fotal de 40 expedientes de pacientes con o diognéstico de
lupus eriternatose sistémice (LES), de acuerdo con los criterios de fa ARA (29), con

e 73

) renal comp da mediante estudio de biopsia, que se clienden en ol

servicio de Reumnatologia del Hospital de Esp idades del Centro Médico La Raza,
Se excluyercn del estudio o 32 pacientes del anélisis, debido a que no lienaron

los de inclusié tablecidos. £l 48.3 % se enconiraba bajo frafamiento con

prednisona o ciclofosfamida por via oral. Un 22.5 % no se enconiraba bajo fratamiento

inmunosupresor y un 29.2 % se or traba hasta of o def estudic con menos
de & puisos de ciclofostamida o melilprednisalona. 3 pacientes habian suspendido la
ciciofosfomida debido o que presentaron cistitis hemomégica secundaria.

Se analizaron un fohal de 28 pacientes, lay cuales fueron divididos en dos grupos:

El grupe 1 estuvo farmado por 13 pacientes que recibieron metilprednisciona (MPD) y o

grupo 2 lo 15 pacientes que recibleron ciclot ida (CFM). Para todos fos
pacientes se odminisird una dosis promedio de 1.5 g, de cada medicamento,

calculandase la dosis de 0.5 a | g. por metro drado de superfici paral. En
ambos grupos se les adminisird ademds, enfre cada admini i6n del medicamentw,
30 mg de prednisona por dia durante 3 meees, para posteri e ir reduciendo la
dosis det mismo hasta un periodo méximo de un afio,

En (o8 dos grupos, of sexo que predomind fué ol fe ino y se dividi on 4
grupcs de edad, predominando ef grupo de 20 a 29 afios, son una media de 25 afios y

una DS de 6.25 (grSfica 1).
A fodos los pacientes se les realizé biopsia w al inicio de su tratamients para
ol ol lipo histolSgico de su nefropatta, de acuerdo alos criterios de la O.M.S.




(5). En el grupo 1, 10 pacientes presentaron nefropatia tipo {V, 2 pacientes fuvieron tipo
i, ¥ una paciente ei tipo V. En el grupo 2, fodas las pacientes presentaron nefropatfa
tipe IV (gréfica 2).

£l tiempo minimo de seguimienta tué de un afio, teniende en el grupo 1, un
promadio de 31.5 meses y en el grupo 2, 30.5 mews. Durante este periodo, ks
hablan recibido & pulsos 1 les de traf foy o 75 % de for 28

P

pacientes habién recibido mé» de un pufso frimestral. Ef 25 % restonte habla
complet hosta &l fo dl estudio, 6 pulsos ez de tratamiento.
los ltados del exd. o ai de orina, que de las 28 pacientes,

82.1 % fenian sedimento aofivo aof inicio de w tatomiento, mienfras que para el
momentc dei sstudio, of 92.9 % tenian sedimento inactivo.

Loy niveles séricos de credlining en promedio, al inicie del fratamiento en ol
grupo | fueron de 1.38 mg/di, y al momento de realizar e estudio tenfan valores de 1.28
mg/d! en promedio. Para ef grupc 2, oy valores de creolinina eran de 1.32 mg/di ot
inicio det fratamiento ¥ para o tiempo del esfudio hablan disminuido a 1.06 mg/dt en
promedio. (euadro 1),

la depuracidn de oredtining en los dos grupos, mejord of momentc de

Ii ol sttucio (gréficas 3y 4).

La albuminuria en el grupo 1 estuvo en rongos nefrélicos en 9 pacientes al inicio
dei ratamiento y para la reciizacién del estudio, sole una paciente pensislié con
albuminurios attas. En e grupo 2, § pacientes presentaron albuminuria on rangos

nefrSticos, y ol momento det eafudio, una paciente persistié con los mis lores. Sin
1> e 4 pacientes que tenfan cibuminurias negativas of inicic del trafamiento,

cuande e realizé ef sviudio, el i 16 a 11 pac (gréfican Sy 8).

15



Caon respecto a iay complicaciones que se presentaron duronte la

' 4

administracion de {os fratamientas, éstas se cor 1 inicialmente como infy

y no infecciosas. De tal manera en o grupo 1 hubo 10 pacientes que si preseniaron
cormplicaciones, y en o grupo 2, 14 pacientes las presentaron. Las complicaciones no

it 5

que se detectaron correspondieron a un caso de necrosis avascular de
témur, que requirié de implantacién de prétesis de cadera, en of grupo 1; mientras que
an ol grupo 2 se presenfaran dos casos de amenonea secundaria. (gréfica 7).

Retorente a las complicaciones infecciosss, que fud el objeto del estudio, se

ancontrd que en ol grupo 1, 5 pacientes p taron un sole mi ganismo, de

aqcuerdo a {03 cultivos practicad £n dos pacientes dei mismo grupo se aislé dos

agentes y en dos pacientes més de 3 microorganismos, En @ grupo 2, § pacientes
tuviercn un salo microorganismo aisiado, en 4 pacientes das, y en 5 m&s de 3
microanganismos, (grifica 8).

£ importonte hacer rexaltar que los microorganismos bacterianas y hongos se
aistaron por medios de cullivos, pero para los cas de herpes zoster, que tuvo

localizacién tordeiea, of diagnbstico se realizé por cuadro clinica,

Con respecto a estos result de microbiclogia, 6 pacientes del grupo |

p taron gram negativos, 1 paciente virus (diagndstico cffnico) iad

a gram
negativos, y 3 pacientes grom positivos asociados a grom negativos. €n el grupo 2, 1
paciente kuivo gram positives, 3 pacientes gram positive asociado a hongos, 4 gram
positivo asociado g gram negalivo y un paciente gram negalive asociado a
virus (gréfica 9.

En cuanto al sitic anatémico afectado, se encontrd que del grupo I, se

preseniaron 14 evenios infecciosos a nivel de las vias urinarias, 2 eventos a nivel de vias



aereas superiores (faringoamigdalitis) y una paciente herpes zoster, correspandiendo
en fofal para este grupe 19 woﬁtos infecciosos. Para of grupo 2, 26 sventos ccurrieron
a nivel de las vias urinarias, 4 a nivel de vias aerea superiores (faringoomigdaiitis), 4 o

nivel de vias cereas infetiores (bronconeumonia), 4 a nivei genital (vulvovaginitis), 4

okt maai

evenios de can oral, 1 nto de herpes zoster y una paciente presents sepsis

por Salmonella, decumentada en base g h uitivos y coprocultives. Esta pacient

requis de suspensién de fratamiento y manejo intrahospitalatic respondiendo

te al manejo médico. (cuadro 2).
Tadas las pacientes tuvieron en promedio 3 eventos infecciosos.
Loy microorganismos reportados an e grupe 1, de acuerdo a genero y especie,

pondieron en 8 i a Escherichia coli, Staphyl U gativa

on 3, Proteus mirabills en 2, y Staphylococcus aureus, Neisseria sp, Herpes y Saimonella
en una ocasién. fsta Glfima fué aislada de un urcculive que se manejd

trerts "

t pitclariomente por no p ftar datos de infecciSn sistbmica, y que respondid

bien al manejo midico. Para el grupo 2, la Escherichia coli se presents en 15 coasiones,
ol Staphyl is gul gative en 5, Staphyt eon 4, Proteus

mirabiilis y Kiebsieila p iae en 3, Sireph is pneumoniae y Candida sp en 2,
Saimonsiia y herpes en una ocasisn. Hubo en este mismo grupo aisismiento de algunas

PO i e 4 JRe o

patsy quese p en una

do {as Aavinomas y

wp oz reporadas. Se cilié ol mismo en una ccosidn Gardnersila y

toemophyllus infh (cuadro 3).

finalmente, de acuerdo a las dosls ceumuiodas en cada una de las pacientes,

se considerS el nimerc de tos infeccl detectados. Para o grupa !, una
paciente que recibi§ 9 g. de medicamento en forma acumulada tuve un sclo evento



infecci mienfras que las pacientes que recibieron mé&s de 10 g acumuiados do

medicamento, presentaron 18 eventos infeccicsos.
que on 9 9. de dosis acumulada

Ik

Para of grupo 2, las p
ésentaron 7 tos infeccioos, y paro las que recibieron mas de 10 g, hubo 34

pi

eventos, sumando en total 4! eventos contra 19 del grupo 1. (cuadro 4).
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NEFROPATIA LUPICA

TRATAMIENTO E INFECCIONES
TIPO HISTOLOGICO
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NEFROPATIA LUPICA

TRATAMIENTO E INFECCIONES
VALORES PROMEDIO DE CREATININA

INICIAL

FINAL

MPD

1.38

CFM

1.32

MPD

1.28

CFM

1.06

CUADRO 1



NEFROPATIA LUPICA
TRATAMIENTO E INFECCIONES
DEPURACION DEL GRUPO DE MPD

7

\
RN
INICIAL

B 6omi/min  EXN 61-comUmin M >owmi/min
GRAFICA 3

NEFROPATIA LUPICA
TRATAMIENTO E INFECCIONES
DEPURACION DEL GRUPO DE CFM

INICIAL FINAL

W somi/min N e1-00mi/min MM »91mi/min
GRAFICA 4



NEFROPATIA LUPICA
TRATAMIENTO E INFECCIONES
ALBUMINURIA EN EL GRUPOQ DE MPD

10 -

sl

N

4] B -
2 \\\\\\T\\\&\
o L TR

INICIAL FINAL

B NEGATIVO NO NEFROTICO Ml NEFROTICO

GRAFICA &

NEFROPATIA LUPICA
TRATAMIENTOQ E INFECCIONES
ALBUMINURIA EN EL GRUPQ DE CFM

g

=
is

M NEGATIVO No NEFROTICO Il NEFROTICO

GRAFICA 6



16
14 -
2l
107 )
8 ﬂ
61
44 |
24"

NEFROPATIA LUPICA
TRATAMIENTO E INFECCIONES
FRECUENCIA DE COMPLICACIONES

o_

MPD

I S| PRESENTARON

/

CFM

NO PRESENTARON
GRAFICA 7



NEFROPATIA LUPICA
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NEFROPATIA LUPICA
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NEFROPATIA LUPICA

TRATAMIENTO E INFECCIONES
LOCALIZACION ANATOMICA

MPD
LV 16
FARINGOAMIGDALITIS 2
BRONGONEUMONIA 0
VULVOVAGINITIS 0
CANDIDOSIS ORAL o
HERPES ZOSTER 1
SEPSISe 0
TOTAL: 19

“Inteccién de vias urinarias
+Por ssimonslia sp.

CFM

26

- - A h

-

41

CUADRO 2.




NEFROPATIA LUPICA
TRATAMIENTO E INFECCIONES
TIPO DE MICRIOORGANISMOS

M.P.D C.F.M
-E.coli 8 16
-Pseudomona sp. 1 [}
-Proteus mirabilis 2 3
-Staphylococcus aureus 1 -4
-Staphylococcus coagulasa (-) 3 5

~Klebsliella pneumoniae 1 3
-Nelsseria sp 1 o
~Salmonella enteritidis 1 1
~Herpes Zoster 1 1
-Strept pneumonia 0 2
~-Streptococcus feaecalis 0 1
-Candida sp o] 2
-Flavimonas sp ] 1
-Edwardsitlla sp o] 1
~-Haemophilus influenzae 0 1
-Gardenel/a ap 0 1

CUADRO 3.
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NEFROPATIA LUPICA
TRATAMIENTO E INFECCIONES
EVENTOS INFECCIOSOS POR DOSIS ACUMULADA

METILPREDNISOLONA CICLOFOSFAMIDA
< Bgr Y 0
6-9.gr 1 7
>10gr | . 18 34
TOTAL | = 19 41
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Vil. DISCUSION:

£l objetivo de adminisirar medi \fos inMmunosupi por via sistémico, en
pacientes con LES y afeccién a organc mayar, 03 of de mejorar la calidad de vida.

En tos casos de ateccidn renal por lupus, ol objelivo de esta terdpia es de
preservar y evilar si es posible, e deterioro de la funcién renal. Estudics previos han

P

m quela lucién notural de la nefropafia lapica puede modificare en vias de

mejorar la sobrevida de los pacientes con @l uso de los esfercides o inmunosuprescres,

slendo en particular la MPD y CFM las drogas de mayor ibilidad para la poblacién
y i eficacia terapéutica las han hecho de mayor aceptacisn,
Todos estos reaultados son products de fa experiencia

on ia

decada de los 70, cuando se empezaron a introducir an o uso intrahospitalario.

{1,24,17,20,21). Han surgido ofras terdpios para los pacientes que flegan a desarcliar
enfermedad renal termingl, también con el objstc de mejorar (@ sobrevida de los
pacientes como o es ia diblisis peritoneal, ia hemodidlisis, y cuando e3 posible, of
frasplante renal.

Despuds de casi 10 afios posteriores a la Infroduccidn de estos medicamentos

on lg pré cilnica, so emp a analizar como modificarfan ia evolucidn naturat
de los pacientes tratadas en conira de la experiencia gue e tenia antes de su uso y se
hon snoonirada en algunos reportes que lg sobrevida mejord en mucho en e grupo
trakado (11,12).

Sin embargo, poco se ho reporfadoe acerca de las complicaciones que

p tan pacientes fratados con estas medicamenlos y 38 ha mencionado en general,

que los estercides puaden la presencia de infecciones, reacciones de

andfilaxia, cristis convulsivas generalizadas o bien {a CFM favorecer porlos etectos
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P

& xi de sus mefabolitos, la pr ia de cistilis h gica, fibrosis o carcinoma

vesical. (17).

Se ha repariado en to a los pr infeoci que @slos son m&s severos

cuando existen indices de aclividod elevados y que no se madifica inclusive con o usc
de astercides, pera no se hace mencisn respecto al uso previo de inmunosuprescres
sabre la incidencia de infecciones (27).

Es por esto, que ef objetivo de este estudio, fué ef de determinar la frecuencia de

)

sventos infecciosos en pacientes con nefrop ldpica bajo tratamiento con MPD o

CFM en la modalidad de pulscs.

Al respecio, enconframos que las infecciones san més frecuentes cuando se
utiliza CFM que cuando se ulilizé MPD, asf como e tipo de agentes, fué mayor en este
grupo de CFM que on el de MPD. Ellc habla del poder inmunosupresor de este
medicamento que debe tenerse en consideraciSn en pacientes que pudieran estar
cursando con ctra enlidad que predisponga a una funcidn inmune alterada.

Adermas se pudo corroborar, coma se ha hecho en ofras revisiones acerca de la
frecuencia de los tipos histolégicos de la nefropalia. En general en |03 dos grupos
predominé la nefropatia fipa IV, seguida de nefropalia il en dos casos y un casa de
nefropatia fipo V. En este aspecto, resulta de interés el hallazge observado en una
paciente del grupo |, la cual fué ingresadia con un resultado de biopsia tipa il y que af
cabo de 4 anos, presents detericro de su funciSn rencl, manifestads por alza en los

niveles de credtining y disminuciSn de su depuracidn, £ste delerioro llevé a investig

nusvamenie por biopsia renal, si existia algin combio en ia paciente, encontrandose
que su lesiSn habla cambiado a una lesisn fipe V. Este fenémenoc resalfa dos
situaciones: Lo primera, que enfre los mismos fipos de lesidn histolSgica  existen

3



portamientos fisiopatolégicos diterentes, y la segunda, como ya se habla reportado
on algin ofro lado, que la evolucién de la enfermedad renat hacia un estadio terminal
implica la presencia, en diferentes momentos, de m&s de un tipo de lesién histolsgica
(S). La fatta de respuesta a la MPD en este caso haco que se planteén ofras variables

ryury ™ : B [y "

que, en con las ] -] [ contribuir o un deterioro

del dafto renal.

Al  respecto se han evocado fenSmencs de trombosis intraglomerular,
tabaguismo, hipertensidn (13-16),

En cuanto a la frecuencia de eventos infeccicsos con respecto a lo dosis
acumulada de medicamento, se cbservé que @ mayor dosis ia frecuencia aumenta,
paricularmente con la CFM.

Asl pues, enconiramos que ei planteamiento de nuo;tra hip&tesis inicial, se
comobora con este estudio, aunque , debido a la muestra pequerda y disefic del

P " "

nop \ i inferencias para la poblacién general con nefropatia

lupica bajo fratamiento. Por elio, e disefic de un estudio prospective y con una

poblaciSn més grande, serS r io para la re probacién de la hipStesis.
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Viil. CONCLUSIONES:
Con los resultados oblenidos en este estudio, podemos concluir que ambas

terGpias son etectivos para preservar e inclusive para mejorar la funcidn renal, de

con las variables epecificadas en material y metodos.
Los procesos infecciosos resultan mdés frecuentes en ias pacientes que utfilizan
CFM, que en ias que recibieron MPD.

Este hecho puede cbhedecer a que en general, lo poblacidn que manejo el
servicio tiene un nivel educativo y médico bajo, por lo fanto, es de esperurse que
muchas do ellas, fengan malas habitos de higiéne o bien no se atiendan en forma
oportuna un praceso infeccicso que inicia y que puede predisponer a sy exacerbacisn
cuando o ysan estos medicamentos.

Por los resultados oblenidos en e! estudio, y dado que se ha comprobado la
etectividad de la quimicterdpia con MPD o CFM, debe reclizarse siempre educacisn
para la salud, con ef prapssite de modificar los hébitos higlénicos de nuestros pacientes
y evitar la presencia de infecciones. Ademds, debe realizare una evaluacién
perncnalizada de cadda paciente en ol que se detecten infeccicnes de forma frecuente,
pues fai vez, sl los condiciones ciinicas en ese momento lo permiten, ia dosis de o
quimioterdpia pusda disminuirse o bien, pueda aplicarse a intetvalos més prolongados
y evitar como se viS en el etudio, que la dosis acumulada hasta ese momento no

fav a lap ia de eventos infecci
finalmente, ofra altemaliva, en pacientes en que no pueda modificarse el
régimen terapéutico por que las condiciones cilnicas no lo permiten, es el de usar

" + Arnimiatn

antibisticos profildeti e in de los medi itos, o bien,

prolongar durante mas tiempo el uso de algunos de eilcs cuando se detecta una
infeccién, para evitar su reactivacién posteriormente.
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