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RESUMEN 

Introducción: Los pacientes con artritis psoriásica (APs) presentan un mayor riesgo de eventos 

cardiovasculares, debido a la inflamación sistémica la cual favorece el desarrollo y aceleración de 

aterosclerosis, disfunción endotelial y rigidez vascular.  La galectina-3 ha surgido como un 

biomarcador cardiovascular por su participación en inflamación sistémica y fibrosis. Sin embargo, 

no existen estudios que evalúen su relación con alteraciones cardiovasculares y actividad de la 

enfermedad en APs. 

Objetivos: Evaluar la asociación entre niveles de galectina-3 con el grosor íntima-media carotídeo 

(GIMc), parámetros ecocardiográficos, actividad de la enfermedad, reactantes de fase aguda y 

perfil de lípidos en pacientes con APs. 

Material y métodos: Estudio transversal. Se reclutaron 78 pacientes con APs mayores de 18 años 

que cumplían los criterios CASPAR 2006. Se realizó un ultrasonido Doppler carotídeo para 

determinar el GIMc y la presencia de placa carotídea. Se midieron los índices DAPSA, PASI y 

NAPSI, así como perfil lipídico, reactantes de fase aguda y galectina-3 mediante ELISA (Abcam, 

UK). Se recolectaron los parámetros de los ecocardiogramas transtorácicos disponibles. Las 

correlaciones se evaluaron con el coeficiente de Spearman y el desempeño discriminativo de 

galectina-3 para detectar placa carotídea mediante análisis de curva ROC. 

Resultados: El 62.8% de los participantes fueron mujeres, con una edad media de 52.1 ± 11.9 

años. La dislipidemia fue la comorbilidad más frecuente (48.7%). La mediana de galectina-3 fue 

11.5 (5.9–18.1) ng/mL. No se observó correlación entre galectina-3 y GIMc (rs = –0.156, p = 

0.173). En contraste, galectina-3 mostró correlaciones significativas con la actividad de la 

enfermedad cutánea (PASI; rs = 0.331, p = 0.003), la actividad de la enfermedad articular 

(DAPSA; rs = 0.237, p = 0.037) y la proteína C reactiva (rs = 0.332, p = 0.003). En la evaluación 

ecocardiográfica, galectina-3 se asoció con un GLS más positivo (rs = 0.305, p = 0.021) y con una 

menor FEVI (rs = –0.255, p = 0.024). No mostró tener capacidad discriminativa para detección de 

placa carotídea, con un AUC de 0.397 (p = 0.122). 

Conclusión: Los niveles elevados de galectina-3 no se asociaron con un mayor GIMc. Sin 

embargo, se observó una asociación con parámetros de disfunción miocárdica (GLS y FEVI) y 

con mayor actividad de la enfermedad articular y cutánea (DAPSA y PASI). Galectina-3 podría 

ser útil para identificar inflamación sistémica y alteraciones subclínicas de la función ventricular 

en pacientes con APs. Se requieren estudios prospectivos para establecer su relevancia clínica. 
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ABSTRACT 

Introduction: Patients with psoriatic arthritis (PsA) have an increased risk of cardiovascular 

events, attributed to systemic inflammation, which promotes the development and acceleration of 

atherosclerosis, endothelial dysfunction, and vascular stiffness. Galectin-3 has emerged as a 

cardiovascular biomarker due to its involvement in systemic inflammation and fibrosis. However, 

no studies have evaluated its relationship with cardiovascular abnormalities and disease activity 

in PsA. 

Objectives: To assess the association between galectin-3 levels and carotid intima-media 

thickness (CIMT), echocardiographic parameters, disease activity, acute-phase reactants, and lipid 

profile in patients with PsA. 

Materials and Methods: We conducted a cross-sectional study including 78 PsA patients aged 

≥18 years who fulfilled the CASPAR 2006 criteria. Carotid Doppler ultrasound was performed to 

evaluate CIMT and carotid plaque. DAPSA, PASI, and NAPSI scores were measured, as well as 

lipid profile, acute-phase reactants, and galectin-3 using ELISA (Abcam, UK). Available 

transthoracic echocardiogram parameters were collected. Correlations were analyzed using 

Spearman’s coefficient, and the discriminatory performance of galectin-3 for detecting carotid 

plaque was assessed using ROC curve analysis. 

Results: A total of 62.8% of participants were women, with a mean age of 52.1 ± 11.9 years. 

Dyslipidemia was the most common comorbidity (48.7%). Median galectin-3 level was 11.5 (5.9–

18.1) ng/mL. No correlation was observed between galectin-3 and CIMT (rs = –0.156, p = 0.173). 

In contrast, galectin-3 showed significant correlations with cutaneous disease activity (PASI; rs = 

0.331, p = 0.003), articular disease activity (DAPSA; rs = 0.237, p = 0.037), and C-reactive protein 

(rs = 0.332, p = 0.003). In echocardiographic assessment, galectin-3 correlated with a more 

positive GLS (rs = 0.305, p = 0.021) and a lower LVEF (rs = –0.255, p = 0.024). It did not 

demonstrate discriminatory ability for detecting carotid plaque (AUC 0.397; p = 0.122). 

Conclusion: Elevated galectin-3 levels were not associated with increased CIMT; however, they 

were linked to parameters of myocardial dysfunction (GLS and LVEF) and to higher articular and 

cutaneous disease activity (DAPSA and PASI). Galectin-3 may be useful for identifying systemic 

inflammation and subclinical ventricular dysfunction in patients with PsA. Prospective studies are 

needed to determine its clinical relevance. 
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I. INTRODUCCIÓN 

Marco teórico 

La artritis psoriásica (APs) es una enfermedad crónica, inflamatoria y mediada por el 

sistema inmunológico que afecta hasta al 20% de los pacientes con psoriasis (PsO), con 

una prevalencia general baja en la población, que varía entre el 0.10% y el 0.25% de los 

adultos (1, 2). Se caracteriza por la inflamación de las articulaciones (axiales y 

periféricas), las entesis, la piel y/o las uñas, desarrollada por predisposición genética 

desencadenada por un factor ambiental, lo que produce una cascada de citoquinas, 

incluyendo factor de necrosis tumoral-a (FNT-a), IL-17 e IL-23 (3). Estos pacientes 

tienen un mayor riesgo de desarrollar enfermedades cardiovasculares, como infarto de 

miocardio, aterosclerosis carotídea, accidente cerebrovascular y muerte cardiovascular (4-

6). 

El aumento del riesgo cardiovascular en esta población se atribuye a una mayor 

prevalencia de factores de riesgo cardiovascular, como obesidad, hipertensión, 

dislipidemia y diabetes mellitus tipo 2 (3). Sin embargo, cuando se ajusta por los factores 

de riesgo cardiovascular tradicionales, estos pacientes muestran una mayor incidencia de 

eventos cardiovasculares que la población general (7), lo que implica un papel de la 

inflamación sistémica en este aumento del riesgo, a través del desarrollo y aceleración de 

la aterosclerosis, la disfunción endotelial y la rigidez vascular (8, 9). Las citoquinas 

proinflamatorias, como IL-17, IL-23 y FNT-a, cruciales en la patogénesis de la APs, 

promueven la inflamación y la trombosis en las células cardíacas y de la pared vascular, 

desempeñando un papel en el desarrollo de la fibrosis miocárdica (10, 11). 

La galectina-3 (gal-3) es una proteína de unión a b-galactosido, expresada por las 

células endoteliales, los fibroblastos y los macrófagos activados, que participa en la 

adhesión celular, la proliferación, la diferenciación y la apoptosis. Ha emergido como un 

biomarcador prometedor para enfermedades cardiovasculares, incluida la insuficiencia 

cardíaca y la muerte cardiovascular (12, 13).  

Antecedentes 
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Niveles más elevados de gal-3 han sido detectados en la circulación periférica (17.7 ng/dL 

vs 9.1 ng/dL) y en el líquido sinovial en pacientes con artritis reumatoide (AR) en 

comparación con un grupo control, atribuyéndose a un aumento en la liberación de esta 

lectina por los fibroblastos como parte de la inflamación articular que presentan estos 

pacientes (6, 7). También se ha encontrado un aumento de los niveles de gal-3 en pacientes 

con psoriasis comparado con controles sanos (12.3 ng/dL vs 6.3 ng/dL) debido a una 

alteración en la expresión de esta proteína por el proceso inflamatorio cutáneo (8). 

Gal-3 promueve la angiogénesis e inducción de fibrosis miocárdica. Estudios 

previos han identificado a esta lectina como un biomarcador de insuficiencia cardiaca, 

enfermedad coronaria y mortalidad cardiovascular en la población general, debido a que 

participa en el remodelado, proliferación de fibroblastos y depósito de colágeno en el 

tejido cardiaco (9). Su inhibición ha demostrado una mejoría en la apoptosis de los 

cardiomiocitos y la supervivencia de los pacientes con insuficiencia cardiaca (10).  

En pacientes con AR se encontró una correlación significativa entre gal-3 con el 

grosor de la íntima media carotideo (GIMc) (r = 0.312, p = 0.004) y velocidad de onda de 

pulso (r = 0.341, p = 0.002), que son marcadores de aterosclerosis y rigidez vascular, 

respectivamente. También se encontró una asociación significativa entre gal-3 con el 

volumen latido (r = -0.279, p = 0.010) y el gasto cardiaco (r = -0.409, p = <0.001), que 

son parámetros ecocardiográficos de disfunción miocárdica (6).  

En pacientes con PsO se encontró una asociación inversa significativa entre los 

niveles de gal-3 y el strain longitudinal global (GLS) (r = -0.270, p = 0.006) que representa 

la deformación miocárdica del ventrículo izquierdo, considerándose como un marcador 

subclínico de disfunción sistólica. Esta relación inversa significa que pacientes con niveles 

más elevados de gal-3 tienen peor función sistólica del ventrículo izquierdo (8). 

Los pacientes con APs presentan inflamación articular y cutánea, ambas 

relacionadas con un aumento de la expresión de gal-3, sin embargo, hasta la fecha, no se 

ha estudiado la relación de gal-3 con marcadores de ateroesclerosis subclínica. 
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II. JUSTIFICACIÓN 

Los pacientes con APs tienen mayor prevalencia de ateroesclerosis subclínica que la 

población general (11). La presencia de ateroesclerosis subclínica se considera un 

importante predictor de futuros eventos cardiovasculares, tales como infarto agudo al 

miocardio, evento cerebrovascular isquémico e incluso muerte cardiovascular, por lo que 

estos pacientes son considerados como alto riesgo cardiovascular (12, 13). 

Las calculadoras de riesgo cardiovascular tradicionales, tales como el Systematic 

Coronary Risk Estimation (SCORE), los algoritmos de Framingham (índice de masa 

corporal y lípidos), entre otros, han mostrado subclasificar a los pacientes con APs y alto 

riesgo cardiovascular, debido a la falta de inclusión de características propias de la 

enfermedad que aumentan este riesgo, tales como marcadores de inflamación sistémica 

(11). 

Un biomarcador capaz de identificar a pacientes con aumento del GIMc o 

disfunción cardiaca podría ser de utilidad para la correcta clasificación del riesgo 

cardiovascular de pacientes con APs y consecuentemente el inicio de un tratamiento 

preventivo oportuno.  
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III. HIPÓTESIS 

Hipótesis alterna (H1): 

Mayores niveles de gal-3 se asocian a mayor GIMc en pacientes con APs. 

Hipótesis nula (H0) 

Mayores niveles de gal-3 no se asocian a mayor GIMc en pacientes con APs. 
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IV. OBJETIVOS 

Objetivo primario 

• Asociar los niveles de gal-3 con el GIMc en pacientes con APs. 

Objetivos secundarios 

• Valorar la sensibilidad y especificidad de gal-3 para la detección de placa carotídea 

en paciente con APs. 

• Asociar los niveles de gal-3 con índices de actividad de APs: Actividad de la 

Enfermedad en Artritis Psoriásica (DAPSA), Índice de Severidad de Área de 

Psoriasis (PASI) y Índice de Sveridad de Psoriasis Ungueal (NAPSI). 

• Asociar los niveles de gal-3 con reactantes de fase aguda: proteína C-reactiva 

(PCR) y velocidad de sedimentación globular (VSG) en pacientes con APs. 

• Correlacionar los niveles de gal-3 con el perfil de lípidos en pacientes con APs. 

• Correlacionar los niveles de gal-3 con parámetros del ecocardiograma 

transtorácico que valoren función del ventrículo izquierdo y derecho. 
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V. MATERIAL Y MÉTODOS 

Diseño del estudio: transversal 

Criterios de inclusión: 

• Pacientes con diagnóstico de APs de acuerdo a los criterios CASPAR 2006 que 

acudieron a la consulta de Reumatología del Hospital Universitario. 

• Mayores de 18 años. 

• Que aceptaron participar en el estudio. 

Criterios de exclusión: 

• Pacientes con diagnóstico de otra enfermedad inflamatoria autoinmune. 

• Pacientes con antecedente de un evento cardiovascular (infarto agudo al 

miocardio, evento cerebrovascular y/o enfermedad arterial periférica). 

• Embarazadas. 

• Infección sistémica activa. 

Consentimiento informado 

Al momento de reclutar a los sujetos de investigación, se explicó de forma detallada 

nuestro objetivo de invitarlos a participar en el estudio de ultrasonido carotídeo como 

método no invasivo para la valoración de presencia de ateroesclerosis subclínica y de la 

obtención de una muestra de sangre para la medición del biomarcador gal-3. Así mismo, 

se explicó que se utilizará información de la valoración cardiovascular estandarizada que 

se haya realizado previamente el paciente.  

Evaluación clínica 

Se recolectaron características demográficas como fecha de nacimiento, género, presencia 

de factores de riesgo cardiovascular tradicionales (diabetes mellitus, hipertensión arterial 

sistémica, dislipidemia, tabaquismo), características de la enfermedad como fecha de 

diagnóstico de PsO, fecha de diagnóstico de APs, tipo de PsO, tipo de involucro articular, 

involucro ungueal, tratamiento tópico y sistémico. 
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Se realizó una exploración física para evaluar el número de articulaciones 

sensibles y dolorosas, la extensión y el tipo de PsO y el involucro ungueal, para el calculo 

de los índices de actividad de la enfermedad, incluyendo: DAPSA, PASI y NAPSI. 

Se obtuvo una muestra de sangre venosa periférica para medir parametros de 

laboratorio que incluyeron: biometría hemática, perfil bioquímico, perfil de lípidos, PCR, 

VSG, factor reumatoide y niveles de gal-3 mediante método ELISA (Abcam, Cambridge, 

UK). 

Se realizó una revisión retrospectiva del expediente médico con el objetivo de 

obtener los estudios correspondientes a la evaluación cardiovascular estandarizada, 

incluyendo el ecocardiograma transtorácico, siempre que hayan sido realizados dentro de 

un periodo no mayor a un año previo a la valoración clínica del paciente.  

Ultrasonido doppler carotídeo 

Se realizó en todos los pacientes un ultrasonido carotideo de alta resolución en modo-B 

para la medición del GIMc y la detección de placa carotidea con el paciente en posición 

supina utilizando un transductor lineal de 10-MHz con un sistema de ultrasonido Logiq 

E9 (GE Healthcare, WI, USA).  

Se evaluó bilateralmente el bulbo carotideo debajo de su bifurcación y la arteria 

carótida interna y externa con las modalidades escala de grises, espectral y doppler color. 

Todas las velocidades fueron medidas con ángulo doppler de 45° a 60°.  

Se definió placa carotidea como una estructura focal que invade el lumen arterial 

por al menos 0.5 cm o 50% del valor del espesor de la íntima-media o cuando el GIMc es 

igual o mayor de 1.2 cm medido desde la interfase adventicia-media hasta la interfase 

íntima-lumen arterial. 

Cálculo de la muestra 

Para el cálculo del tamaño de la muestra se utilizó un estudio de pacientes con AR, en 

donde se encontró una correlación entre gal-3 y el GIMc de 0.312 (6). Se calculó un 

tamaño de la muestra de 78 pacientes con APs, con un alfa del 0.05, una beta de 0.2 y un 

poder estadístico del 80%. 
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Tamaño de la muestra total = N = [(Zα+Zβ)/C]2 + 3 = 78 

Análisis estadístico 

La distribución de la normalidad se evaluó con la prueba de Kolmogorov-Smirnov. El 

análisis descriptivo se realizó con frecuencias (%), media ± DE o mediana (p25-p75), de 

acuerdo a tipo de variable y distribución. La correlación entre gal-3 y el GIMc se analizó 

con el coeficiente de Spearman. También se utilizó estas pruebas para la correlación entre 

gal-3 las escalas de la actividad de la enfermedad, reactantes de fase aguda, perfil de 

lípidos y parámetros del eoccardiograma. Se realizó un análisis con curva-ROC para 

evaluar la sensibilidad y especificidad de la gal-3 para detectar la presencia de placa 

carotídea. Un valor de p < 0.05 se consideró estadísticamente significativo. Para el análisis 

estadístico se utilizó el software SPSS versión 25 (IBM Corp., Armonk, NY, USA).  

Consideraciones éticas 

El estudio fue aprobado por el Comité de Ética en Investigación del Hospital Universitario 

“Dr. José Eleuterio González” el 23 de agosto de 2023, con el número de registro MI23-

00004. El consentimiento informado se obtuvó de forma escrita. Previo al reclutamiento 

de los participantes, se obtuvó el consentimiento de los pacientes para formar parte del 

estudio. Esto se realizó explicándoles en qué consisten los estudios a realizar, así como 

los riesgos y beneficios de estos.  
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VI. RESULTADOS 

La mayoría de los pacientes con APs eran mujeres (62.8%), con una edad media de 52.12 

± 11.91 años. La comorbilidad cardiovascular más común fue la dislipidemia (48.7%), 

seguida por obesidad (37.2%), hipertensión (23.1%) y diabetes mellitus tipo 2 (16.7%). 

La duración mediana de la enfermedad fue de 4.0 (1.0-10.2) años. En cuanto a la actividad 

de la enfermedad, la mediana del DAPSA fue 16.0 (6.7-27.2), la mediana del PASI fue 

0.4 (0.0-1.8) y la mediana del NAPSI fue 0.0 (0.0-4.0). Los pacientes con APs tenían una 

mediana de gal-3 de 11.5 (5.9-18.1) ng/mL, una mediana de PCR de 0.38 (0.19-0.80) 

mg/dL y una mediana de VSG de 19.0 (11.0-30.5) mm/h (Tabla 1). 

Tabla 1. Características clínicas, demográficas y ecocardiográficas de pacientes con 

artritis psoriásica. 

Características Pacientes con APs 

(n=78) 

Edad, años, media ± DE 52.12 ± 11.91 

Mujeres, n (%) 49 (62.8) 

DMT2, n (%) 13 (16.7) 

Hipertensión arterial, n (%) 18 (23.1) 

Dislipidemia, n (%) 38 (48.7) 

Obesidad, n (%) 29 (37.2) 

Galectina-3, ng/ml, mediana (p25-p75) 11.5 (5.9-18.1) 

Duración de la enfermedad, años, mediana (p25-p75) 4.0 (1.0-10.2) 

DAPSA, mediana (p25-p75) 16.0 (6.7-27.2) 

PASI, mediana (p25-p75) 0.4 (0.0-1.8) 

NAPSI, mediana (p25-p75) 0.0 (0.0-4.0) 

PCR, mg/dl, mediana (p25-p75) 0.38 (0.19-0.80) 

VSG, mm/h, mediana (p25-p75) 19.0 (11.0-30.25) 

Metotrexate, n (%) 34 (43.6) 

Glucocorticoides, n (%) 19 (24.4) 

FARMEb, n (%) 18 (23.1) 
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Colesterol total, mg/dL, media ± DE 

 

182.9 ± 35.8 

LDL, mg/dL, media ± DE 102.4 ± 32.6 

HDL, mg/dL, mediana (p25-p75) 48.4 (42.5-63.8) 

Colesterol no-HDL, mg/dL, media ± DE 124.1 ± 35.7 

Triglicéridos, mm, mediana (p25-p75) 107.9 (80.7-151.8) 

APs, artritis psoriásica; DMT2, diabetes mellitus tipo 2; DAPSA, Índice de Actividad 

de la Enfermedad para la Artritis Psoriásica; PASI, Índice de Severidad del Área de 

Psoriasis; NAPSI, Índice de Severidad de la Psoriasis de las Uñas; PCR, proteína C-

reactiva; VSG, velocidad de sedimentación globular; FARMEb, farmacos 

antirreumáticos modificadores de la enfermedad biológicos; LDL, colesterol de baja 

densidad; HDL, colesterol de alta densidad. 

 

 Un total de 33 pacientes (42.3%) tenían presencia de placa carotídea, de los cuales 

13 pacientes (16.7%) presentaron placa carotídea unilateral y 20 pacientes (25.3%) 

presentaron placa carotídea bilateral. La presencia de hiperplasia de la íntima media 

carotídea se observó en 9 pacientes (11.5%). La mediana del promedio de GIMc derecha 

y GIMc izquierda fue de 0.67 (0.51-1.20) mm. Un total de 37 pacientes (47.4%) tenían la 

presencia de aterosclerosis subclínica (Tabla 2). 

Tabla 2. Parámetros del ultrasonido carotídeo en pacientes con artritis psoriásica. 

Características Pacientes con APs 

(n=78) 

Placa carotídea, n (%) 33 (42.3) 

Placa carotídea unilateral, n (%) 13 (16.7) 

Placa carotídea bilateral, n (%) 20 (25.3) 

Hiperplasia de la íntima media carotídea, n (%) 9 (11.5) 

Aterosclerosis, n (%) 37 (47.4) 

GIMc, mm, mediana (p25-p75) 0.67 (0.51-1.20) 

APs, artritis psoriásica; GIMc, grosor de la íntima media carotídeo. 
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Al analizar los parámetros ecocardiográficos de manera retrospectiva, los 

pacientes con APs presentaron un índice de masa del ventrículo izquierdo de 76.9 (60.8-

121.8) g/m², una mediana de grosor parietal relativo de 0.38 (0.33-0.44), una fracción de 

eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) de 60.0 (56.0-63.0) %, una excursión sistólica 

del plano anular tricuspídeo (TAPSE) mediana de 22.0 (20.0-25.0) mm, una mediana de 

e’ septal de 0.09 (0.07-0.10) cm/s y una mediana de relación entre la velocidad de entrada 

mitral temprana y la velocidad del anillo mitral diastólico temprano (E/e’) de 7.3 (6.2-

8.6). El GLS fue obtenido en 57 pacientes debido a una mala ventana acústica en 21 

pacientes, con una media de -19.72 ± 2.84 %, y la presión sistólica de la arteria pulmonar 

(PSAP) se obtubo en 65 pacientes de igual manera por una mala ventana eocardiográfica, 

con una mediana de 21.3 (12.7-28.0) mmHg (Tabla 3).  

Tabla 3. Parametros ecocardiográficas de pacientes con artritis psoriásica. 

Parámetros Pacientes con APs 

(n=78) 

Índice de masa del VI, g/m2, mediana (p25-p75) 76.9 (60.8-121.8) 

GPR, mediana (p25-p75) 0.38 (0.33-0.44) 

FEVI, %, mediana (p25-p75) 60.0 (56.0-63.0) 

GLS, %, media ± DE -19.72 ± 2.84 

TAPSE, mm, mediana (p25-p75) 22.0 (20.0-25.0) 

PSAP, mmHg, mediana (p25-p75) 21.3 (12.7-28.0) 

E/e’, mediana (p25-p75) 7.3 (6.2-8.6) 

E’ septal, cm/s, mediana (p25-p75) 0.09 (0.07-0.10) 

E’ lateral, mediana (p25-p75) 0.12 (0.09-0.13) 

APs, artritis psoriásica; VI, ventrículo izquierdo; GPR, grosor parietal relativo; FEVI, 

fracción de eyección del VI; GLS, deformación global longitudinal; TAPSE, 

excursión sistólica del plano anular tricuspídeo; PSAP, presión sistólica de la arteria 

pulmonar; E/e’, relación entre la velocidad de entrada mitral temprana y la velocidad 

del anillo mitral diastólico temprano. 
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Al evaluar la asociación de gal-3 con el GIMc, no se observó una correlación 

estadísticamente significativa, con un coeficiente rs = -0.156, p = 0.173. En cuanto a las 

características de la enfermedad, observamos una correlación positiva moderada entre gal-

3 y PASI (rs = 0.331, p = 0.003), una correlación positiva baja entre gal-3 y DAPSA (rs = 

0.237, p = 0.037) y una correlación positiva moderada entre gal-3 y PCR (rs = 0.332, p = 

0.003). Las correlaciones entre gal-3 con NAPSI, VSG y el perfil de lípidos no fueron 

estadísticamente significativas. 

En cuanto a la asociación de gal-3 con los parámetros ecocardiográficos, se 

observó una correlación positiva moderada entre gal-3 y GLS (rs = 0.305, p = 0.021), y 

una correlación negativa baja entre gal-3 y FEVI (rs = -0.255, p = 0.024). El resto de 

correlaciones evaluadas entre gal-3 con las variables del ecocardiograma transtorácico, no 

fueron estadísticamente significativas (Tabla 4 y Figura 1-2). 

Tabla 4. Correlaciones univariadas entre galectina-3, GIMc, parametros 

ecocardiográficos y características de la enfermedad en pacientes con artritis 

psoriásica.  

Variables rs Valor de p 

GIMc -0.156 0.173 

Índice de masa del VI 0.164 0.151 

GPR 0.050 0.662 

FEVI -0.255 0.024 

GLS 0.305 0.021 

TAPSE -0.014 0.904 

PSAP -0.115 0.360 

E/e’ -0.075 0.517 

E’ septal 0.071 0.541 

E’ lateral 0.114 0.320 

Duración de la enfermedad 0.002 0.986 

DAPSA 0.237 0.037 
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PASI 0.331 0.003 

NAPSI -0.168 0.142 

PCR 0.332 0.003 

VSG 0.173 0.132 

Colesterol total 0.122 0.289 

LDL 0.180 0.118 

HDL -0.036 0.754 

Colesterol no-HDL 0.099 0.392 

Triglicéridos -0.069 0.548 

GIMc, grosor de la íntima media carotídeo; VI, ventrículo izquierdo; GPR, grosor 

parietal relativo; FEVI, fracción de eyección del VI; GLS, deformación global 

longitudinal; TAPSE, excursión sistólica del plano anular tricuspídeo; PSAP, presión 

sistólica de la arteria pulmonar; E/e’, relación entre la velocidad de entrada mitral 

temprana y la velocidad del anillo mitral diastólico temprano; DAPSA, Índice de 

Actividad de la Enfermedad para la Artritis Psoriásica; PASI, Índice de Severidad del 

Área de Psoriasis; NAPSI, Índice de Severidad de la Psoriasis de las Uñas; PCR, proteína 

C-reactiva; VSG, velocidad de sedimentación globular; LDL, colesterol de baja 

densidad; HDL, colesterol de alta densidad. 

Figura 1. Correlación entre galectina-3 con grosor de la íntima media carotídeo. 
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Figura 2. Correlaciones entre galectina-3, parametros ecocardiográficos y 

características de la enfermedad en pacientes con artritis psoriásica. 

 

Al valorar la capacidad de gal-3 para detectar la presencia de placa carotídea en 

los pacietes con APs, se observó que gal-3 no tenía buen desempeño con area bajo la curva 

de 0.397 (0.270-0.524) y un valor de p = 0.122. Debido a esto, no se valoró la sensibilidad 

y especificidad de gal-3 para la detección de placa carotídea (Figura 3). 
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Figura 3. Curva ROC de la capacidad de la galectina-3 para detectar placa carotídea 

en pacientes con artritis psoriásica. 

 

Se realizó un subanálisis clasificando a los pacientes con APs según el tratamiento 

con estatinas. Los pacientes que recibían tratamiento con estatinas presentaron niveles 

más bajos de gal-3, con una mediana de 8.64 (2.09–11.69) ng/mL, en comparación con 

aquellos sin tratamiento con estatinas, que mostraron una mediana de 13.09 (8.42–19.14) 

ng/mL. 
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VII. DISCUSIÓN 

En este estudio gal-3 no mostró tener una correlación con el GIMc en pacientes con APs. 

Así mismo, no mostró tener la capacidad para la detección de placa carotídea. Estudios 

previos han demostrado una asociación entre los niveles de gal-3 y la presencia de 

aterosclerosis subclínica en la población general, así como en pacientes con diabetes 

mellitus tipo 2, síndrome de apnea obstructiva del sueño y AR con buen control y baja 

actividad de la enfermedad (14-16, 6). Esta diferencia puede atribuirse a que casi un tercio 

de los pacientes (29%) de este estudio están en tratamiento con estatinas y a la presencia 

de altos niveles de inflamación en esta población.  

Por otro lado, los niveles de gal-3 se asociaron con un aumento del GLS y una 

reducción de la FEVI, ambos marcadores de disfunción sistólica del ventrículo izquierdo. 

De acuerdo con nuestros hallazgos, varios estudios han demostrado una asociación entre 

gal-3 y la función miocárdica. En pacientes con diabetes mellitus tipo 2, se reportaron 

niveles elevados de gal-3 en aquellos con FEVI reducida en comparación con controles 

sanos (17). De manera similar, en pacientes con PsO, los niveles elevados de gal-3 se 

asociaron independientemente con un peor GLS (8). En pacientes con AR, gal-3 ha sido 

vinculado con rigidez arterial, aterosclerosis carotídea y función miocárdica deteriorada 

(6). Además, en pacientes con esclerosis sistémica, se ha observado una correlación entre 

gal-3 y GLS, así como una asociación con parámetros de disfunción diastólica (18). Gal-

3 ha sido identificado como un predictor para el desarrollo de insuficiencia cardíaca con 

FEVI preservada y desenlaces adversos en la población general (19). 

Gal-3 está implicado en las enfermedades cardiovasculares a través de su papel en 

la transformación de fibroblastos en miofibroblastos, mediada por el factor de crecimiento 

transformante beta (TGF-β). Este proceso promueve la producción de colágeno y su 

acumulación en la matriz extracelular (20, 21). Los niveles elevados de gal-3 se han 

asociado con un mayor riesgo de insuficiencia cardíaca, desenlaces cardiovasculares 

adversos y mortalidad cardiovascular (22, 23). Además, gal-3 contribuye al desarrollo de 

la aterosclerosis y la desestabilización de las placas, influyendo en la progresión y 
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gravedad de las enfermedades ateroscleróticas, incluyendo enfermedad arterial coronaria 

y accidente cerebrovascular isquémico (24-26). 

La relevancia de la evaluación del GLS radica en su capacidad para detectar 

disfunción sistólica subclínica antes que otros parámetros ecocardiográficos, como la 

FEVI (27). La disfunción sistólica subclínica del ventrículo izquierdo se ha vinculado con 

un mayor riesgo de mortalidad por cualquier causa, accidente cerebrovascular, infarto 

agudo al miocardio, insuficiencia cardíaca, hospitalización y muerte cardiovascular (28). 

La detección de niveles elevados de gal-3 puede ser valiosa para identificar a los pacientes 

que se beneficiarían de una evaluación ecocardiográfica para detectar disfunción sistólica 

subclínica. 

Observamos que los niveles de gal-3 también se asociaron con marcadores 

inflamatorios, como los puntajes de actividad de la enfermedad (DAPSA y PASI) y la 

PCR. Anteriormente, se encontró que los niveles de gal-3 estaban asociados con un mayor 

PASI y PCR en pacientes con PsO de larga duración y obesidad (4). En pacientes con 

APs, Gal-3 fue capaz de identificar a aquellos con actividad moderada-alta de la 

enfermedad (DAPSA >15) mediante un análisis de curva ROC (29). Sin embargo, en otro 

estudio de pacientes con PsO no se encontraron diferencias respecto a los niveles de gal-

3 cuando se dividieron a los pacientes según la severidad de la actividad de la enfermedad 

de acuerdo con el PASI y según la presencia de artritis (30). 

Gal-3 desempeña un papel crucial tanto en condiciones inflamatorias agudas como 

crónicas. Se ha demostrado que mejora la quimiotaxis de los monocitos, así como que 

activa macrófagos y neutrófilos, y promueve la degranulación de los neutrófilos. Además, 

gal-3 contribuye a la producción de superóxido, destacando su papel esencial en el 

desarrollo de la respuesta inmune innata (5). Asimismo, Gal-3 facilita las interacciones 

entre monocitos que conducen a la formación de policariones (células gigantes 

multinucleadas), un fenotipo asociado con la activación alternativa de los macrófagos y 

vinculado con enfermedades inflamatorias y fibróticas crónicas (31). Gal-3 también actúa 

como una molécula de adhesión en la superficie celular de los eosinófilos, apoyando su 
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rodamiento y adhesión al endotelio (32). Estos hallazgos sugieren que gal-3 desempeña 

un papel significativo en la desarrollo de la respuesta inflamatoria. 

También encontramos que los pacientes con APs que recibían tratamiento con 

estatinas tenían niveles más bajos de gal-3 en comparación con aquellos que no recibían 

este tratamiento. Estudios previos han reportado reducciones similares en los niveles de 

gal-3 después del inicio del tratamiento con estatinas (33, 34). Estos resultados pueden 

atribuirse a los efectos antiinflamatorios de las estatinas, además de sus propiedades 

reductoras de lípidos. Las estatinas realizan su acción antiinflamatoria inhibiendo 

múltiples vías inflamatorias, incluida la expresión de la molécula de adhesión celular 

vascular, la proteína quimiotáctica monocitaria-1 y la IL-8 (35). 

Entre las fortalezas de este estudio se debe destacar que, hasta donde tenemos 

conocimiento, este fue el primer estudio en evaluar y mostrar a gal-3 como un posible 

biomarcador cardiovascular y de actividad de la enfermedad en pacientes con APs. Entre 

las limitaciones de este estudio se encuentran la alta prevalencia de comorbilidades 

cardiovasculares, la inclusión de pacientes que reciben tratamiento con estatinas, lo que 

puede influir en los niveles de gal-3, y el diseño transversal que no nos permite evaluar 

las implicaciones a largo plazo de los niveles de gal-3 en los pacientes con APs. 
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VIII. CONCLUSIONES 

No se identificó una asociación entre los niveles de gal-3 y la aterosclerosis subclínica, 

evaluada mediante el GIMc y la presencia de placa carotídea en pacientes con APs. 

Asimismo, gal-3 no mostró capacidad discriminativa para la detección de placa carotídea 

en esta población. Estos hallazgos podrían explicarse, al menos en parte, por la elevada 

proporción de pacientes en tratamiento con estatinas. 

En contraste, niveles más elevados de gal-3 se correlacionaron con un valor de 

GLS más positivo, indicativo de peor función sistólica subclínica del ventrículo izquierdo, 

y con una menor fracción de eyección del ventrículo izquierdo, la cual también evalúa la 

función sistólica del ventrículo izquierdo. Estos resultados respaldan el potencial de gal-

3 como biomarcador para la evaluación de la función miocárdica en pacientes con APs. 

Además, gal-3 se asoció con mayor actividad de la enfermedad articular y cutánea, 

reflejada por puntuaciones más altas de DAPSA y PASI, así como con niveles elevados 

de PCR, un reactante de fase aguda. Esto sugiere que gal-3 podría desempeñar un papel 

relevante en la valoración de la actividad inflamatoria sistémica en esta población. 

En conjunto, gal-3 demostró capacidad para identificar anormalidades 

ecocardiográficas y para discriminar a los pacientes con mayor actividad de la 

enfermedad. La modulación o inhibición de esta proteína podría constituir una estrategia 

terapéutica potencial para prevenir la disfunción miocárdica y controlar la actividad 

inflamatoria. No obstante, se requieren estudios prospectivos para esclarecer las 

implicaciones a largo plazo de niveles elevados de gal-3 en pacientes con APs.  
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