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CAPITULO |

RESUMEN

Introduccion: El lupus eritematoso sistémico (LES) aumenta el riesgo
cardiovascular debido a ateroesclerosis acelerada, reflejado en un aumento del
grosor intima media carotideo (GIMC) y una mayor prevalencia de placa
carotidea. Herramientas como el ultrasonido carotideo y el indice aterogénico
del plasma (IAP) estan en estudio para evaluar este riesgo, aunque su
correlacion en pacientes con LES no se ha demostrado.

Objetivo: Determinar si existe relacion entre el grosor intima media carotideo
(GIMC) y el IAP en pacientes con LES.

Métodos: Se realizd un estudio transversal y ambispectivo, comparativo,
analitico, de casos y controles. Se incluyeron pacientes mayores de 18 afios
con LES y fueron pareados con controles por edad y sexo. Se realizaron una
historia clinica, un perfil de lipidos y un US carotideo a cada paciente. Se
compararon las caracteristicas demograficas, ultrasonogréaficas y el IAP entre
ambos grupos. Se utiliz6 Chi cuadrada para la comparacion de variables
cualitativas. Se utilizaron las pruebas t de Student o Wilcoxon para la
comparacién de variables cuantitativas. Se realizaron las pruebas de Pearson y
Spearman para la correlacion entre IAP y el GIMC.

Resultados: Se encontré una mayor prevalencia de aterosclerosis subclinica y
de GIMC aumentado en los pacientes con LES en comparacién con controles.
Sin embargo, no se encontr6 una correlacion significativa entre el IAP y el GIMC
en pacientes con LES.

Conclusion: No se encontrd correlacion entre el IAP y el GIMC. Por lo tanto, el
IAP no es una herramienta que pueda utilizarse en lugar del ultrasonido

carotideo como predictor de riesgo cardiovascular en pacientes con LES.
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CAPITULO Il

INTRODUCCION

El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad autoinmune, cronica y
multiorganica, con un rango muy amplio de manifestaciones clinicas. Su
patogénesis es compleja, resultado de interacciones genéticas, ambientales,

étnicas y hormonales.*

El LES se relaciona con mayor morbilidad y mortalidad cardiovasculares
debido a ateroesclerosis acelerada y alteracionesen la funcion endotelial y
reparacion vascular. Los eventos cardiovasculares, como la enfermedad
coronaria y la enfermedad arterial periférica, pueden presentarse en cualquier
etapa de su evolucién, por lo que los pacientes con LES tienen un riesgo
cardiovascular (RCV) mucho mayor en comparacion con personas sanas de la

misma edad.?

Las calculadoras de RCV empleadas en la poblacion general subestiman
el riesgo en los pacientes con LES.® Por esta razén se han desarrollado
herramientas ajustadas con el objetivo de aumentar su precision mediante la
incorporaciéon de algunas caracteristicas de la enfermedad.* Sin embargo, no
existe una recomendacion establecida en las guias internacionales para el
empleo de estas calculadoras,® por lo que la determinacion certera del RCV en

estos pacientes representa un reto importante en la actualidad.?
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Varias herramientas empleadas para la prediccion de RCV en la
poblacién general, como el ultrasonido (US) carotideo para la deteccion de
placa carotidea® y el célculo del indice aterogénico del plasma (IAP)’ se
encuentran actualmente en estudio para determinar su utilidad en pacientes con

LES.8

La deteccibn de placa carotidea mediante US se considera un
modificador de RCV que puede utilizarse para mejorar la clasificacion en la

poblacién general.®

El IAP es el logaritmo de la relacion molar de triglicéridos (TG) y
colesterol de alta densidad (HDL-c). Puede calcularse con el resultado de un
perfil de lipidos, un estudio de laboratorio econdémico, por lo que resulta una

herramienta conveniente en los paises en desarrollo.*°

El valor del IAP permite estratificar el RCV de los pacientes en bajo (<
0.11), moderado (>0.11 a <0.21) y alto (>0.21). Un IAP >0.21 se asocia con
obesidad, hipercolesterolemia, hiperlipidemia mixta y sindrome metabdlico.
Puede ser un predictor de RCV antes de la aparicibn de manifestaciones

clinicas en poblacion joven.1?

Existe una correlacion entre el IAP elevado y la presencia de
ateroesclerosis subclinica en la poblacién general.*? Asimismo, varios estudios

han demostrado una correlacion positiva entre el IAP elevado y el desarrollo de
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eventos cardiovasculares mayores, como infarto agudo al miocardio y

enfermedad cerebral vascular.13:14

La ateroesclerosis acelerada en los pacientes con LES se ha demostrado
mediante la presencia de un GIMC mayor, asi como una prevalencia
aumentada de placa carotidea (definidas, en conjunto, como ateroesclerosis

subclinica) en comparacién con la poblacién general.®®

La informacion en relacion con el estudio del IAP en pacientes con LES
es escasa Yy solo existe un estudio que evallua la presencia de ateroesclerosis

subclinica y su relacién con el IAP.16

El objetivo de este estudio es determinar si existe relacion entre el IAP y

el aumento del GIMC o placa carotidea en pacientes con LES.

Definicion del problema

La enfermedad cardiovascular ateroesclerética es una de las principales causas
de muerte en pacientes con LES. No hay una herramienta especifica para
determinar el RCV en el LES. Establecer una relacion entre el IAP y la
ateroesclerosis subclinica en esta poblacion permitiria mejorar la evaluacion del

RCV.
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Justificacion

Determinar si existe una relacion entre el IAP elevado y la presencia de un
GIMC aumentado o placa carotidea en pacientes con LES podria generar
conocimiento uti o complementario en la prediccibn de eventos
cardiovasculares y favorecer el diagndstico y la intervencion tempranos para

disminuir el RCV.

Originalidad y contribucién

Originalidad: Primer estudio en poblacion latinoamericana con el objetivo de
comparar el IAP y su relacion con ateroesclerosis subclinica en pacientes con

LES.

Contribucion: Detectar una relacion entre el IAP y la ateroesclerosis subclinica
en los pacientes con LES puede aumentar la precisiéon en la prediccién de
eventos cardiovasculares. Asimismo, podria justificar estudios prospectivos en
los que se establezca el valor pronéstico de estas herramientas, de manera

individual o en conjunto, en el desarrollo de eventos cardiovasculares mayores.
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CAPITULO Il

HIPOTESIS

Hipotesis alterna

Existe una relacién entre el GIMC y el IAP en pacientes con LES.

Hipotesis nula

No existe una relacion entre el GIMC y el IAP en pacientes con LES.

15



CAPITULO IV

OBJETIVOS

Objetivo principal:
e Determinar si existe relacion entre el GIMC y el IAP en pacientes con
LES.
Objetivos secundarios:
e Determinar si existe relacion entre la presencia de placa carotidea y un
IAP elevado en pacientes con LES.
Comparar las caracteristicas clinicas de la enfermedad en pacientes con LES
con IAP bajo o moderado y elevado:
e Duracion de la enfermedad.
e Actividad de la enfermedad.
Comparar la prevalencia de placa carotidea en pacientes con LES y controles.

Comparar la prevalencia de GIMC elevado en pacientes con LES y controles.
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CAPITULO V

MATERIALES Y METODOS

Materiales

e Tipo y disefio: Transversal y ambispectivo, comparativo, analitico, de
casos y controles.

e Poblacion: Cohorte de la Clinica Preventiva de Cardiologia vy
Reumatologia que incluye pacientes mayores de 18 afios que cumplen
con los criterios de clasificacion para LES de “American College of
Rheumatology” (ACR) y “European Alliance of Associations for
Rheumatology” (EULAR) de 2019 o “Systemic Lupus International
Collaborating Clinics” (SLICC) 2012.

e Lugar: Consulta de Reumatologia del Hospital Universitario “Dr. José
Eleuterio Gonzalez” y Centro de Especialistas en Artritis y Reumatismo.

Criterios de inclusion:

e Pacientes mayores de 18 afios.

e Con criterios de clasificacion para LES segun ACR/EULAR 2019 o SLICC
2012.

e Con US carotideo y perfil de lipidos.

Criterios de exclusion:
e Sindrome de sobreposicion (cumplimiento de criterios de clasificacion de

una o mas enfermedades del tejido conectivo ademas del LES).
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e Antecedente personal de enfermedad cardiovascular (infarto agudo al
miocardio, evento cerebral vascular, enfermedad arterial periférica).

e Pacientes embarazadas.

Criterios de eliminacion:

e Pacientes cuyo expediente presente informacion incompleta o erronea.

e Pacientes sin resultados de perfil de lipidos, PCR o0 VSG en los ultimos 6
meses.

e Mala ventana acustica para US carotideo.

e Pacientes que no deseen participar, en cualquier momento de la

investigacion.

Célculo de tamafio de muestra:
Se realizé el célculo de tamafio de muestra con la prueba de correlacion para
modelo normal bivariado, con base en el estudio realizado por Uslu et al. (16)
donde se comparé el GIMC de pacientes con LES con una correlacién positiva
entre el GIMC y el IAP (r=0.273, p<0.003). Para determinar una correlacion
simple (r) de 0.273, con poder de 80% Yy alfa de 5%, se requirieron 103 sujetos
con LES. Se utilizé la siguiente formula:

Tamafio de muestra total = N = [(Za+Zp)/C]?> + 3 = 103

Desviacion estandar normal para a = Za = 1.9600

Desviacion estandar normal para B = Zg = 0.8416

C = 0.5 * In[(1+r)/(1-1)] = 0.2801

18



Definicidon de variables:

Variable Tipo Variable Escala/Unidades | Definicion
de medicidn Operacional
Duracion de la | Cuantitativa Afos Tiempo en afios
enfermedad continua desde el diagndstico
de LES hasta la
incorporacion al
estudio de
investigacion.
Actividad de la | Cuantitativa 0 - 105 puntos Nivel de actividad
enfermedad discreta del LES medido por
SLEDAI-2K.
TG Cuantitativa mg/dL Niveles de TG en
continua plasma expresados
en mg/dL.
HDL-c Cuantitativa mg/dL Niveles de HDL-c
continua en plasma
expresados en
mg/dL.
IAP Cuantitativa indice determinado
continua por la ecuacién
ecuacion logl0 =
(TG/HDL-c).
Categoria de riesgo | Cuantitativa Bajo: < 0.11 Nivel de riesgo CV
por IAP ordinal Moderado: >0.11 a | segun el valor de
<0.21 IAP.
Alto: >0.21
GIMC Cuantitativa mm Grosor de la pared
continua vascular de la
arteria carétida
medida por US.
GIMC aumentado Cualitativa Normal Grosor de la pared
dicotomica Aumentado vascular carotidea
=20.95 mm en
hombres y =0.93
mm en mujeres.
Placa carotidea Cualitativa Si Presencia de un
dicotomica No engrosamiento de la

pared vascular de la
arteria carotida
mayor al 50% en
comparacion con la
pared circundante o
una region focal con
una medicién mayor
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a 15 mm que
protruya hacia la luz
del vaso.

Ateroesclerosis
subclinica

Cualitativa
dicotdmica

Si
No

Presencia de placa
carotidea o GIMC
aumentado.

Sexo

Cualitativa
dicotémica

Mujer
Hombre

Categoria biolégica
adscrita segun
caracteristicas
fenotipicas del
individuo, indicado
asi en el expediente
clinico.

Edad

Cuantitativa
discreta

ANoS

Tiempo transcurrido
desde el nacimiento
del paciente hasta
incorporacion al
estudio de
investigacion.

IMC

Cuantitativa
continua

Kg/m?

Resultado de Ia
division del peso del
paciente por la talla
al cuadrado.

Hipertension

Cualitativa
dicotémica

Si
No

Antecedente
personal de
hipertension arterial
(definida como dos
tomas  separadas
con presion arterial
sistélica >140 o
diastélica >90)
registrado en la
historia clinica o en
tratamiento  actual
con
antihipertensivos.

Diabetes

Cualitativa
dicotémica

Si
No

Antecedente

personal de
diabetes mellitus
(definida como
glucosa en ayunas
>125 g/dL en dos
tomas de dias
distintos o HbAlc
>6.5% en dos
tomas de dias
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distintos) registrado
en la historia clinica

0 en tratamiento
actual con
antidiabéticos o]
insulina.
Tabaquismo Cualitativa Si Uso de cualquier
dicotomica No forma de tabaco,
actual o previo a
razobn de 5 o mas
cigarros o]
equivalente al dia.
Dislipidemia Cualitativa Si Elevacion de
dicotdmica No colesterol de baja
densidad  (LDL-c)
mayor a 130 mg/dL
o de TGL >150
mg/dL,  registrado
en la historia clinica.
Uso de FARME Cualitativa Hidroxicloroquina, | Uso  actual de
nominal cloroquina, medicamentos con
metotrexato, efecto
leflunomida, antirreumatico.
azatioprina,
sulfasalazina,
mofetil
micofenolato,
bioldgico.
Uso de | Cualitativa Si Uso actual por via
corticoesteroides dicotomica No sistémica (oral o

intramuscular)  de
prednisona,
prednisolona,
deflazacort,
metilprednisolona,
betametasona o]
dexametasona.

TG: Triglicéridos. HDL-c: Colesterol de alta densidad. SLEDAI-2K: “Systemic
Lupus Erythematosus Disease Activity Index 2000”. GIMC: Grosor intima-Media
Carotideo. IMC: indice de Masa Corporal. HbAlc: Hemoglobina glucosilada. LDL-
c: Colesterol de baja densidad. FARME: Farmaco Antirreumatico Modificador de la

Enfermedad.
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Analisis estadistico

La descripcion de las variables cualitativas se realizé con frecuencias y
porcentajes. Se compararon mediante Chi cuadrada.

La determinacion de la normalidad de las variables se realizé mediante la
prueba de Kolmogorov-Smirnov.

La descripcion de las variables continuas normales se realizo utilizando
media y desviacion estandar (DE). Se compararon con la prueba t de
Student.

La descripciobn de las variables continuas no normales se realizo
utilizando mediana y percentiles 25y 75 (p25 y p75). Se compararon con
la prueba U de Mann-Whitney.

Se determiné la relacion entre el IAP y el GIMC mediante la prueba de
Pearson o Spearman, dependiendo de la normalidad de las variables.

Se determind la correlacion entre las categorias de riesgo de IAP y el
GIMC mediante la prueba Kruskall-Wallis.

Un valor de p < 0.05 se consider6 estadisticamente significativo.

Los datos se analizaron utilizando el paquete estadistico SPSS version

25 (IBM, Nueva York, Estados Unidos).

Metodologia:

Los pacientes con LES que acudieron a sus consultas ordinarias de
seguimiento se invitaron a participar en el estudio. Por ser un estudio sin

riesgo, en donde no se realiza ninguna intervencién o modificacién
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intencionada en las variables fisiologicas, psicoldgicas o sociales de los
individuos que participan en el estudio, no fue necesario conseguir
consentimiento informado escrito. El consentimiento informado se obtuvo
de manera verbal al momento de acudir a su consulta de seguimiento.

Se realiz6 una historia clinica completa y se registraron los factores de
RCV tradicionales (Hipertension arterial, diabetes, indice de masa
corporal, tabaquismo y dislipidemia), la duracion de la enfermedad
medida en afos y la actividad de la enfermedad mediante la herramienta
“Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity Index 2000” (SLEDAI-
2K). Se registraron también los farmacos antirreumaticos modificadores
de la enfermedad (FARME) y el uso de corticoesteroides.

Se obtuvo la informacién mas reciente en el expediente de los pacientes
del perfil de lipidos, proteina C reactiva (PCR) y velocidad de
sedimentacion globular (VSG). Se calculd y registré el indice aterogénico
del plasma con los TG y el HDL-c medidos en mmol/L mediante la
ecuacion log10 = (TG/HDL-c).

Segun el resultado del IAP, se clasifico al paciente en un grupo de riesgo
CV: bajo (= 0.11), moderado (>0.11 a <0.21) y alto (>0.21).

Se realiz6 un US carotideo utilizando un sistema de ultrasonido Logiq E9
de 10 MHz (GE Healthcare, WI, EUA). Se midié y registré el GIMC. Se
consider6 un valor elevado si super6 los 0.95 mm en hombres y 0.93 mm
en mujeres.'’ Se registré la presencia de placa carotidea, definida como

la presencia de un engrosamiento de la pared vascular mayor al 50% en
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comparacion con la pared circundante o una region focal con una
medicién mayor a 1.5 mm que protruya hacia la luz del vaso.*®

e Se recopil6 informacion de manera retrospectiva de la base de datos de
controles de la Clinica de Cardio-Reuma que tuvieron US carotideo y
perfil de lipidos y se pared con los pacientes de LES por edad, sexo e
IMC para la comparacion de variables clinicas y demograficas.

e Se recopil6 informacion de manera retrospectiva de los pacientes con
LES que cumplieron con los criterios de inclusion y en los que existia
registro en su expediente fisico o electronico de historia clinica completa,

caracteristicas de la enfermedad, US carotideo y perfil de lipidos.

Confidencialidad de la informacion

La confidencialidad de la informacion de cada sujeto de investigacion fue
garantizada ya que se utilizaron sus iniciales y su nimero de registro del
hospital; asi como mediante la asignacién de un ndmero consecutivo interno.
Solo los investigadores del estudio tuvieron acceso a la informacion de los
participantes, las bases de datos y sus resultados. Todos los registros
obtenidos fueron resguardados bajo llave en un lugar cerrado. En caso de
violacion a la confidencialidad, los participantes podian realizar un reporte al

Comité de Etica en investigacion.

Aspectos éticos
Todos los procedimientos se realizaron conforme a la declaracion de Helsinki

1964. Se mantuvo el anonimato de los pacientes durante todo el procesamiento
24



de la informacién. De acuerdo con el "Reglamento de la Ley General de Salud
en Materia de Investigacion para la Salud” en su Titulo 2°, Capitulo 1°, Articulo
17, Fraccion Il, esta investigacion se considera sin riesgo debido a que no se
realizd ninguna intervencibn o modificacion intencionada en las variables
fisiologicas, psicolégicas o sociales de los individuos que participaron en el
estudio, no se tomaron muestras por venopuncion y se realizé un US carotideo,
un método de imagen que no conlleva ningun riesgo para el participante, ya que
no es invasivo y no genera radiacion. Se obtuvo el consentimiento informado de
manera verbal al momento de la invitaciébn para participar en el estudio. El
protocolo de investigacion fue sometido al Comité de Etica e Investigacion para

su aprobacion previo al inicio del estudio.
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CAPITULO VI

RESULTADOS
Se incluyeron en el estudio un total de 103 pacientes con LES y 69 controles
sanos. La edad mediana fue de 31 (26 — 41) y 30 (25 — 39.5) afos,
respectivamente. La mediana de IMC en ambos grupos fue de 25.8 (23.6 —
29.15). La prevalencia de sobrepeso fue de 51% y de 62%. Los pacientes con
LES presentaron una mayor frecuencia de tabaquismo (6.8% vs 0%, p = 0.03).
No hubo diferencia significativa en los antecedentes de hipertension arterial
(8.7% vs 2.9%), diabetes mellitus tipo 2 (5.8 vs 1.4%), ni dislipidemia (46% vs
57%). (Tabla 1).

Respecto a las caracteristicas de la enfermedad de los pacientes con
LES, la mediana de edad en afios al diagnostico fue de 25 (21 — 32), la duracién
de la enfermedad fue de 5 (2 — 10) afios y el SLEDAI-2K fue de 1 (0 — 6). El
tratamiento con esteroides estuvo presente en 92 (89%) pacientes,
antimalaricos en 101 (94%), FARME en 63 (61%), FARME biolégicos en 3
(2.9%) y estatinas en 24 (23%). (Tabla 2).

La media de IAP en los pacientes con LES fue de 0.4 £ 0.32, en
comparacién con 0.36 + 0.23 del grupo control, sin presentar una diferencia
estadisticamente significativa. No hubo diferencia en la mediana del GIMC de la
CCD en mm, que fue de 0.47 (0.43 — 0.56) y 0.5 (0.44 — 0.59), respectivamente.
El GIMC de la CCl en mm en ambos grupos fue de 0.51 + 0.1. Sin embargo, 14
pacientes (13.6%) del grupo de LES presentaron un GIMC elevado en

comparacion con 2 (2.9%) del grupo control (p = 0.014). Hubo una tendencia a
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una mayor prevalencia de placa carotidea en los pacientes con LES (14.5% vs
5.8%, p=0.12). Se encontré una mayor prevalencia de aterosclerosis subclinica
en pacientes con LES (23 pacientes, 22.3%) en comparacion con el grupo
control (4 pacientes, 5.8%) (p = 0.004). (Tabla 3)

Un total de 70 pacientes con LES (68%) presentaron un IAP elevado, de
los cuales, 9 (12.8%) presentaron un GIMC elevado y 12 (17.1%) placa
carotidea, en comparacion con 5 (15.1%) y 3 (9.1%) en el grupo de IAP bajo o
moderado. Estas diferencias no fueron significativas. (Tabla 4)

No se encontr6 una correlacion entre el IAP y la actividad de la
enfermedad por SLEDAI-2K (p 0.2, p = 0.582), ni entre el IAP y la duracion de la
enfermedad en anos (p 0.02, p = 0.86). (Figura 1).

No se encontrd una correlacion entre IAP y GIMC CCI (r 0.02, p =0.68) ni
IAP y GIMC CCD (p 0.02, p = 0.82) en pacientes con LES. Tampoco hubo
correlacion en el grupo control (r -0.003, p = 0.78 y r 0.068, p = 0.57

respectivamente). (Figura 2).
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CAPITULO VII

DISCUSION

En este estudio no se encontré una correlacion significativa entre el GIMC vy el
IAP en pacientes con LES. Este resultado contrasta con Uslu et al. (2017),(16)
quienes hallaron una correlacién positiva, sugiriendo al IAP como indicador de
aterosclerosis subclinica en LES. La discrepancia podria deberse a diferencias
en las caracteristicas demograficas de los estudios, ya que la poblacion de
estudio en dicho estudio era mayor (38 vs 31 afios), de un solo centro y de raza
caucasica (Polonia).

En este estudio tampoco se encontré una relacion significativa entre la
aterosclerosis subclinica (placa carotidea o GIMC elevado) y un IAP alto en
pacientes con LES. Este hallazgo también contrasta con la literatura previa, ya
gue Tektonidou et al. (2017)(19) encontraron un riesgo de aterosclerosis
subclinica similar entre pacientes con LES, diabetes mellitus tipo 2 y artritis
reumatoide, independientemente de la actividad de la enfermedad. La
discrepancia también puede deberse a diferencias en las muestras; Tektonidou
et al. incluyeron pacientes con factores de riesgo cardiovascular amplios y de
mayor edad, lo cual podria intensificar la relacion entre el IAP y la
aterosclerosis.

En este estudio no se encontré una correlacion significativa entre el IAP y
la duracion o la actividad de la enfermedad. Kravvariti et al.(20) sugieren que,

aunque la actividad baja de la enfermedad podria limitar la progresion de la
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aterosclerosis, la duracion del LES, la positividad de los anticuerpos
antifosfolipidos y el uso de corticosteroides son factores clave en la
aterosclerosis subclinica. Estos hallazgos sugieren que, en el LES, la
inflamacion cronica y el uso de corticosteroides parecen tener un mayor impacto
en la aterosclerosis subclinica que el IAP o la actividad de la enfermedad en si.

La comparacion de prevalencia de placa carotidea entre pacientes con
LES y controles no fue significativa (p = 0.12), aunque en los pacientes con LES
se encontré una frecuencia mayor (14.5% vs. 5.80%). Este hallazgo coincide
parcialmente con Liu et al. (2023)(12), quienes documentan una prevalencia
elevada de placa carotidea en LES. Estos datos sugieren que el LES podria
incrementar el riesgo de placa carotidea, independientemente del IAP,
resaltando la importancia de evaluaciones integrales en estos pacientes.

En este estudio se encontrd una diferencia significativa de GIMC elevado
(13.6% vs 2.9%, p 0.014) y de aterosclerosis subclinica (22.3% vs 5.8%, p =
0.004) en pacientes con LES vs controles. Kravvariti et al. (2018)(20) también
identifican al GIMC elevado como un marcador clave de aterosclerosis
subclinica en LES, util para predecir eventos cardiovasculares futuros.

Este estudio tiene varias fortalezas: Es el primer estudio que compara la
correlacion del IAP vy la aterosclerosis subclinica en poblacion mestiza
latinoamericana. Se compardé con un grupo control de caracteristicas
demograficas similares, lo que permite contrastar los resultados con la
poblacion general.

Sin embargo, también presenta varias limitantes: Es un estudio de un

solo centro, lo cual limita la generalizacion de los resultados. No se excluyeron
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pacientes en tratamiento en tratamiento con estatinas, lo que podria alterar el
resultado del IAP. La definicidn de placa carotidea que se utilizd en este estudio
puede no ser comparable con otros estudios que utilicen un punto de corte

diferente.
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CAPITULO VI

CONCLUSION

En conclusion, a pesar de que el LES aumenta la prevalencia de aterosclerosis
subclinica, el IAP no muestra una correlacion significativa con el GIMC ni con la
actividad o la duracion de la enfermedad.

El IAP no es una herramienta que pueda utilizarse en lugar del ultrasonido

carotideo como predictor de riesgo cardiovascular en pacientes con LES.
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CAPITULO IX
ANEXOS

Tabla 1 — Caracteristicas demogréficas

_ Grupo control,
LES, (n=103) (n=69)
Edad, mediana (p25 - p75) 31 (26 —41) 30 (25 - 39.5) 0.54
Género femenino, n (%) 97 (94%) 66 (95%) 0.96
IMC, mediana (p25 — p75) 23'?5) (236 - 25.8 (23.60 — 29.15) 0.41
2/00)brepeso / Obesidad, n 53 (51%) 43 (62%) 0.23
'(I;Z;)aqwsmo positivo, n 7 (6.8%) 0 (0%) 0.037
HTA, n (%) 9 (8.7%) 2 (2.9%) 0.189
Diabetes Mellitus, n (%) 6 (5.8%) 1(1.4%) 0.237
Dislipidemia, n (%) 48 (46%) 40 (57%) 0.153

LES: Lupus eritematoso sistémico, HTA: Hipertension arterial, p25: percentil
25, p75: percentil 75
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Tabla 2 — Caracteristicas de la enfermedad y medicamentos

LES (n=103) Grupo control

(n=69)
Edad al diagnéstico,
mediana (p25 — p75) 25(21-32) i i
Duracion de la
enfermedad en afos, 5(2-10) - -
mediana (p25 - p75)
SLEDAI-2K, mediana (p25 B i i
~p75) 1(0-6)
Uso de esteroides, n (%) 92 (89%) - -
Uso de antimalarico, n 0
(%) 101 (94%) - -
Uso de FARME, n (%) 63 (61%) - -
Uso de FARME biologico, 0
n (%) 3 (2.9%) - -
Uso de estatinas, n (%) 24 (23%) 12 (17%) 0.14

LES: Lupus Eritematoso Sistémico, p25: percentil 25, p75: percentil 75,
SLEDAI-2K: “Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity Index 20007,
FARME: Farmaco antirreumatico modificador de la enfermedad.
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Tabla 3: IAP y caracteristicas ultrasonogréficas.

Grupo control

LES (n=103) (n=60)
IAP, media + DE 0.40 £ 0.32 0.360.23 0.34
GlIc cClenmm, media g5 40,1 0.51+0.1 0.81

GIMC CCD en mm,
mediana (p25 - p75)

GIMC elevado, n (%) 14 (13.6%) 2 (2.9%) 0.014

0.47 (0.43-0.56)  0.50 (0.44—0.59) 0.21

Placa carotidea, n (%) 15 (14.5%) 4 (5.8%) 0.12

Aterosclerosis

0, 0
subcliica, n (%) 23 (22.3%) 4 (5.8%) 0.004

IAP: indice aterogénico del plasma, DE: Desviacion estandar, GIMC: Grosor
intima media carotideo, CCI: Carétida comun izquierda, CCD: Carétida comdn
derecha.
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Tabla 4: IAP y prevalencia de aterosclerosis subclinica en pacientes con LES.

IAP alto IAP leve-moderado
(n=70) (n=33)
GIMC elevado, n (%) 9 (12.8%) 5 (15.1%) 0.69
Placa carotidea, n (%) 12 (17.1%) 3 (9.1%) 0.56
Ateroesclerosis subclinica, n 16 (22.8%) 7 (21.2%) 0.56

(%)

IAP: indice aterogénico del plasma, LES: Lupus Eritematoso Sistémico, GIMC:
Grosor intima media carotideo.

35



Figura 1: Grafica de dispersion de
enfermedad en pacientes con LES.
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Figura 2: Gréfica de dispersion de IAP y GIMC en pacientes con LES (izquierda)
y controles (derecha).
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