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RESUMEN 

El Lupus Eritematoso Sistémico (LES) es una enfermedad sistémica crónica, que afecta 

múltiples órganos y sistemas, caracterizado por la inflamación vascular crónica, que puede 

actuar como un factor contribuyente en la ateroesclerosis, que conlleva a enfermedad arterial  

carotídea y coronaria. 

Material y métodos. Se realizó un estudios  de tipo prospectivo, observacional, descriptivo 

y transversal, en la Unidad de Reumatología del HCSC y del HPPR del  I.V.S.S., con la 

finalidad de determinar  la prevalencia de ateroesclerosis carotídea en los pacientes con  

LES, mediante el ultrasonido carotídeo de alta resolución. Se incluyeron un total de 42 

pacientes con diagnóstico de LES. 

Resultados: La prevalencia de Ateroesclerosis  Carotídea por ultrasonido de alta resolución 

fué de 42,86% en pacientes con LES, siendo más prevalente en el sexo femenino (33,33%), 

en el grupo etario de 41 a 50 años (19,04%),  con tiempo de evolución mayor de 121 meses 

y tratamiento combinado (esteroides más antimaláricos). Los pacientes con ateroesclerosis 

carotídea y LES no presentaron antecedentes de Enfermedad Cardiovascular. 

Conclusiones: La ateroesclerosis carotídea tiene alta prevalencia en pacientes con 

diagnóstico de LES. 

Palabras claves: Lupus Eritematoso Sistémico (LES), ateroesclerosis carotídea, esteroides, 

antimalárico, prevalencia. 

 

 

 

 

 

C.C Reconocimiento

www.bdigital.ula.ve



6 
 

ABSTRAT 

Systemic Lupus Erythematosus (SLE) is a chronic and systemic illness that affects multiple 

organs and systems, characterized by chronic vascular inflammation that can act as a 

contributing factor to atherosclerosis that includes carotid and coronary arterial disease.  

Materials/Methods: Observational, transversal, descriptive, and prospective studies were 

made at the rheumatology unit at HCSC and of the HPPR of I.V.S.S., with the conclusion of 

determining the presence of atherosclerosis on SLE, by the medium of a high resolution 

carotid ultrasound. There were a total of 42 patients with the SLE diagnosis.   

Results: The prevalence of Carotid Atherosclerosis found by high resolution ultrasound was 

found in 46.86% of SLE diagnosed patients, being most prevalent in the female sex 

(33.33%), within the age range of 41 to 50 years old (19.04%) with an evolution time of 

greater than 121 months with combined treatment (steroids and antimalarial medication). 

The patients with carotid atherosclerosis and SLE had no previous history of cardiovascular 

disease.  

Conclusion: The prevalence of Carotid Atherosclerosis is very high in patients diagnosed 

with SLE. 

 

Keywords: SLE, Carotid Atherosclerosis, steroids, antimalarial, Prevalence. 
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INTRODUCCIÓN 

 

   La aterosclerosis acelerada en el Lupus Eritematoso Sistémico (LES)  posee una 

etiopatogenia diversa en la cual el  rol fundamental  de los   factores de riesgo  como el uso 

de esteroides, hipertensión arterial, diabetes mellitus, dislipidemia, obesidad, sedentarismo y    

tabaquismo,  entre otros, hacen que estos pacientes requieran una evaluación completa, en la 

que debe de  incluirse procedimientos no invasivos, como el Dúplex Carotídeo.  

Publicaciones previas han demostrado el daño progresivo del LES en el endotelio 

vascular, sin embargo no hay evidencia consistente entre la observación  sensible  del 

proceso ateroesclerótico en los pacientes con Lupus Eritematoso Sistémico. 

             Recientemente, el ultrasonido  modo B ha permitido medir  el grosor de la íntima 

media y la extensión de la placa ateroesclerótica de las arterias carotídeas; siendo el  grosor 

de la íntima media el marcador más sensible para los períodos  tempranos de aterosclerosis y 

es considerado como  marcador de ateroesclerosis generalizada en pacientes con lupus 

eritematoso sistémico, considerando así a  estos pacientes de alto riesgo para enfermedades 

cardiovasculares. 

             El propósito del presente estudio fué determinar la prevalencia de ateroesclerosis 

carotídea en pacientes con diagnóstico de Lupus Eritematoso Sistémico,  de la Unidad de 

Reumatología del Hospital Central de San Cristóbal y del Hospital Patrocinio Peñuela Ruiz 

del Instituto Venezolano de los Seguros Sociales (IVSS), San Cristóbal, Edo Táchira,  

mediante la evaluación por ultrasonido de alta resolución. 
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I. MARCO TEÓRICO 

  El Lupus Eritematoso Sistémico (LES) es un desorden multisistémico crónico de  

origen autoinmune,  que afecta múltiples órganos y sistemas, caracterizándose  por 

manifestaciones clínicas muy heterogéneas, acompañadas de la producción de anticuerpos 

antinucleares.   Aunque es conocido desde la antigüedad, solo en la última mitad de este 

siglo ha sido bien descrito.  El uso de  corticosteroides, antimaláricos e inmunosupresores 

así, como la mejor atención médica y educación al  paciente, han contribuido a una mejoría 

dramática en la sobrevida a largo plazo de los pacientes con LES 
(1)

.  
 

   
La supervivencia del LES se ha incrementado en las últimas cuatro décadas, 

encontrándose porcentajes de supervivencia  por encima del 90% a 5 años,  85 y 68% a los  

10 y 20 años respectivamente. 
 (2, 3,4).

 Esto contrasta con los resultados de las primeras series 

en los años 50 donde la supervivencia a 3 y 5 años no superaba el 50% 
(5,6)

. Merrel M y 

Shulman, LE (1955) introdujeron las tablas de supervivencia en LES, definiendo la fecha de 

diagnóstico de la enfermedad como el punto de inicio para calcular la duración de la 

enfermedad. En su estudio clásico los datos extrapolados de 99 casos permitieron predecir 

que el 78% de los pacientes estarían vivos al año del diagnóstico, 67% a los  2 años y 51% 

después de 4 años. Los pacientes diagnosticados después de 2 años del inicio de los 

síntomas tuvieron menor supervivencia.
 (5)

 

En un estudio retrospectivo que se realizó  en el Reino Unido, por  Moss KE et al, en  

una cohorte de 300 pacientes con LES entre 1978 y 2000, con la finalidad de analizar la tasa 

de mortalidad y las causas de muerte encontraron  que la malignidad fué la causa más 

común de muerte. El cuarenta por ciento de las muertes prematuras se debieron a 
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enfermedad renal relacionada con LES, mientras que el 23% de las muertes tardías se 

debieron a causas vasculares. Hubo cuatro veces más riesgo de muerte en la cohorte de 

pacientes con LES en comparación con la población general. 
(7) 

Él LES afecta principalmente mujeres jóvenes y su  intensidad varía desde la forma 

leve con artritis y eritema, hasta una enfermedad devastadora con insuficiencia renal y 

perturbaciones profundas del sistema nervioso. 
(8) 

La prevalencia de la enfermedad varía a través del mundo. En  Norteamérica y en el 

norte de Europa, es de aproximadamente 40 por cada 100.000 habitantes. 
(9)

   A nivel 

mundial, y en mujeres de raza blanca, la incidencia de LES es de 2 a 3 por cada 100.000 

habitantes y en mujeres de raza negra la misma aumenta hasta 7 a 8 por cada 100.000 

habitantes.
 (10) 

En Venezuela, el sexo femenino es el más afectado, con una prevalencia de 

aproximadamente 9,53 casos por 100.000 habitantes y comprometiendo a mujeres en la 

segunda y tercera décadas de la vida. Las mujeres representan el 93% de los casos, 

observándose una mortalidad mayor, en pacientes del sexo masculino.
 (11)

 

El diagnóstico de LES, se basa en los criterios de la Asociación Americana de 

Reumatología,
  
para la  clasificación  e  identificación  de  los   pacientes 

(12)
. (Anexo 1); la 

presencia de cuatro  de los once criterios, constituyen un fundamento adecuado para el 

diagnóstico de LES. 

              Las manifestaciones iniciales del LES son extremadamente variables y afectan a 

cada paciente individual con una intensidad que se va modificando conforme pasa el tiempo.      
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Entre los órganos y sistemas involucrados se encuentran la piel, las articulaciones, 

los riñones, el sistema nervioso, las superficies  serosas, el   aparato    cardiovascular y  los  

elementos sanguíneos. Todas  pueden  surgir  de  forma  asincrónica  y en ocasiones pasan  

meses y años para que sean evidentes en individuos afectados por la enfermedad.
 (13) 

Durante su curso, él LES puede presentar periodos de exacerbación de la enfermedad 

con modificaciones en la actividad clínica y serológica que pueden ocasionar inflamación 

generalizada de diferentes órganos y sintomatología general, tales como fiebre y malestar. 

En otras oportunidades, el ataque puede ser más leve con afectación discreta de un sólo 

órgano, por lo cual se utilizan diversas escalas de gradación para evaluar en forma 

cuantitativa la actividad de la enfermedad. En ellas se asignan puntos a diferentes índices 

clínicos o de laboratorio que están involucrados en la actividad de la misma,
 
como son 

psicosis,  alteraciones visuales, alteración de los nervios craneales, accidente  

cerebrovasculares, vasculitis, entre otros. 
(14)         

Él  LES  caracterizado por la inflamación vascular crónica,  puede actuar como un 

factor contribuyente en la aterosclerosis carotídea
 (15)

.   Selzer  F, et al  (2001) 
(16)

, planteó la 

presencia de varios factores asociados con la regulación inmune y el funcionamiento 

vascular. Los complejos inmunes,  pueden actuar como fuente de daño arterial, resultando 

en cambios vasculares, ya que se ha demostrado que regulan a las moléculas de adhesión 

especifica involucradas en el paso aterogénico del enlace y reclutamiento de 

monocitos/macrófagos y linfocitos T. Adicionalmente, el depósito del complejo inmune 

dentro de los glomérulos puede resultar en una nefritis e hipertensión, así como también, en 

una elevación de los niveles de coagulación,  tales como el fibrinógeno. 
(16) 
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La ateroesclerosis es un fenómeno patológico focal, producto del endurecimiento de 

las grandes arterias debido a la acumulación de lípidos, carbohidratos, productos de la 

sangre, tejidos fibroso y depósitos de calcio. Se realizaron avances significativos  para 

entender este fenómeno:  Kabakov AE, et al (1992)
 (17)

, identificaron  varios de los llamados 

factores de riesgo que están presentes frecuentemente  en pacientes con la enfermedad 

aterosclerótica,  entre ellos, la hiperlipidemia parece ser el factor más importante;  a pesar 

del predominante papel del colesterol en la génesis de la enfermedad, las complicaciones 

trombóticas asociadas con la enfermedad aterosclerótica, constituyen la causa principal de la 

mortalidad   y morbilidad en la civilización Occidental. 

          Las dos hipótesis más importantes acerca del origen de la aterosclerosis, la 

trombogénica y la lipídica, fueron postuladas en el siglo pasado. La teoría trombogénica, 

sugiere que la organización de la  fibrina por fibroblastos, asociada con enriquecimiento 

secundario de lípidos, conduciría a un engrosamiento de la íntima. Esta teoría ha sido 

reforzada significativamente por varias observaciones que demuestran que la activación de 

las plaquetas en áreas lesionas del endotelio,  dispara la migración y proliferación de células 

vasculares lisas y la presencia de fibrina en las placas ateroscleróticas.   La teoría lipídica 

sugiere, que la acumulación de lípidos en las paredes arteriales, es la consecuencia de un 

incremento en la trasudación de los lípidos plasmáticos en la pared, causado por un 

desbalance de los mecanismos responsables de la deposición y remoción de los lípidos. Las 

dos teorías pueden integrarse en una teoría multifactorial con un origen común, la disfunción 

endotelial, la cual producirá los sucesivos eventos que serán los responsables de la 

formación de las lesiones ateroscleróticas. 
(18) 

 La enfermedad aterosclerótica en general afecta, fundamentalmente, a las arterias de 

mediano tamaño, principalmente las coronarias, las carótidas, cerebrales, renales, la aorta 
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abdominal, las iliacas y las femorales. El proceso de aterosclerosis se desarrolla a través de 

cuatro etapas sucesivas: formación de estría grasa con adherencia de monocitos circulantes 

en el endotelio, progresión de la placa fibrosa, movilización de los depósitos de colesterol y 

la obliteración de la luz arterial. 
(19,20)   

          La reducción de la elasticidad de las arterias principales puede actuar como marcador 

temprano de los cambios que predisponen al desarrollo de la enfermedad vascular primaria. 

En el año 2001,  Selzer F, et al
(16)

 , evaluaron los factores de riesgo asociados con la rigidez 

aórtica medida mediante la velocidad de la onda pulsátil en mujeres con LES, hallando los 

incrementos en la rigidez aórtica independientes de las variables como la edad, la presión 

sanguínea, la placa carotidea, la obesidad y niveles de  creatinina,  esto fué claramente 

resaltante en las mujeres pre menopáusicas; en éste subgrupo las variables asociadas al LES 

y a la inflamación fueron los factores más importantes asociados con la rigidez aórtica, 

mientras que los factores de riesgo cardiovasculares tradicionales parecen oscurecer el 

impacto potencial de las mujeres con LES post-menopáusicas.                                                                                                                                    

             Por otra parte, se ha evidenciado que la enfermedad arterial coronaria tiene un efecto 

sustancial en la morbilidad y la mortalidad de los pacientes con LES, representando al 

menos un tercio de todas las muertes que se registran.
 (21)

  La incidencia de enfermedad 

arterial  coronaria es nueve veces mayor que la esperada en una población similar   y la 

mortalidad  atribuible a enfermedad coronaria está entre el 3,5% y el 36,4%. 
(22)

  Manzi  S, y 

Wasko MC, en el año 2000, realizaron un estudio donde  demostraron que las mujeres con 

LES menores de 45 años están en mayor riesgo de enfermedad isquémica cardíaca, 

reportando que éstas pacientes  tuvieron  50 veces más de probabilidad de tener un infarto al 

miocardio que las mujeres  sanas de edad similar. 
(23)
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             La mayoría de los casos de enfermedad coronaria en pacientes con LES son 

secundarios a la ateroesclerosis prematura, aunque ésta tiene una etiología multifactorial: 

hipertensión arterial, hipercolesterolemia, obesidad,  edad,  duración del tratamiento 

esteroideo y la vasculitis coronaria.  Hasta un 53% de los pacientes con LES tienen 3 o más 

factores de riesgo 
(24,25)

. 

 En 1999, Manzi S, et al, revisaron la relación entre los factores inmunológicos, 

inflamatorios,  interacciones CD40-CD40L, anticuerpos antifosfolípidos y de las 

lipoproteínas transportadoras del colesterol, contribuyendo al proceso de aterogénesis en él 

LES, determinando que los anticuerpos anti CD40 tienen mayor impacto sobre la 

prevención de la aterosclerosis que la alteración de los factores de riesgos tradicionales 

solos.
 (26)

    

 El uso de técnicas de imágenes no invasivas en la enfermedad carotidea, como el 

Dúplex Carotideo,  es importante porque  se ha convertido en una gran herramienta en la 

evaluación del riesgo,  para monitorear los cambios que se producen ya sea por la evolución 

de la historia natural o como evaluación de los tratamientos instaurados.
(27) 

La evaluación del grosor de la íntima media de la carótida es la única  recomendada 

para la evaluación de rutina del riesgo en individuos en prevención primaria de la 

enfermedad cardiovascular por su alta sensibilidad (82%) y especificidad  (92,7%), con  

valor predictivo positivo de 80% y predictivo negativo de 93%.
(28,29)

. El engrosamiento de la 

íntima media de la arteria carótida ha sido definida como la distancia entre la interface 

íntima- luz arterial y la interface de la media adventicia, medida en la pared posterior de las 

carótidas común; se considera como patológica cuando es mayor o igual a 1 mm. 
(30,31)

.  El 

engrosamiento de la íntima media se  asocia a la incidencia de enfermedad coronaria y como 

factor de riesgo para enfermedad coronaria. 
(32) 
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En  México, Medina G, et al (2002) investigaron la prevalencia y significancia 

clínica del espesor de la arteria carotídea midiendo el grosor de la íntima media en pacientes 

con síndrome antifosfolipido, cuyos resultados demostraron  un espesor significativamente 

aumentado de las arterias carotídeas en  estos pacientes en comparación con el grupo  

control. 
(33)

.   

Allan P, et al,  (1997) realizaron un estudio en un número significativo de pacientes 

(1.106 sujetos), en edades entre 60 y 80 años, encontrando que la evaluación por ultrasonido 

del espesor de la íntima media de la carótida es un método para evaluar el desarrollo de la 

aterosclerosis temprana.  Este estudio describió la distribución del espesor de la íntima 

media de la carótida, dentro de la población general y fue uno de los primeros en investigar 

esta asociación, con valoración no invasiva la enfermedad arterial periférica sintomática y 

no sintomática. La evaluación con ultrasonido del espesor de la íntima media de la carótida, 

fue incluida en los 5 años siguientes a la evaluación de los participantes de Edinburg Artery 

Study. Las lecturas validas del espesor de la íntima media de la carótida, fueron grabadas en 

1106 participantes, con edades comprendidas entre 60 a 80 años. Encontraron que el espesor 

de la íntima media de la carótida aumenta continuamente con la edad (p ∠0,01 ) y su 

distribución fue positiva en ambos sexos, los  resultados  sugieren  que  los  niveles  del  

desarrollo  aterosclerótico en la arteria carótida común son de 5 a 10 años más avanzado en 

los hombres que en las mujeres; en conclusión, los cambios pequeños en el grosor de la 

íntima media estuvieron asociados con el desarrollo clínicamente significativo de la 

aterosclerosis en las arterias periféricas.   
(34) 

 

Chambless, Lloyd,  et al (2002),  examinaron la asociación de los factores de riesgo y 

la progresión de la aterosclerosis carotídea mediante los cambios observados en el grosor de 

la íntima media, entre 1987 y  el cohorte poblacional 1998  de riesgo de aterosclerosis en las 
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comunidades (ARIC), en edades comprendidas entre 45 y 64 años, obteniendo como 

resultado  asociaciones estadísticamente significativas del cambio del grosor de la íntima 

media con la diabetes, el cigarrillo, el colesterol HDL, la presión del pulso, el contaje de 

glóbulos blancos y el fibrinógeno, concluyeron que los factores de riesgo establecidos para  

la enfermedad cardiovascular están asociados con el índice de cambio de la aterosclerosis 

subclínica.
(35)  

 

  El tratamiento con corticoesteroides ha sido implicado como factor de riesgo para la 

ateroesclerosis debido a los efectos aterogénicos directos o a los casualmente relacionados 

con la ateroesclerosis a través del aumento de los factores de riesgo tradicionales de la 

enfermedad cardiovascular tales como la hiperlipidemia, hiperglicemia, hipertensión arterial 

y  obesidad. 
(36)

.   

Petri M, et al (1992), realizaron un estudio para determinar la prevalencia de la 

aterosclerosis  carotídea y los factores de riesgo en pacientes con LES,  mediante la 

evaluación clínica y la aplicación del ultrasonido carotídeo modo B, para lo cual evaluaron 

175 mujeres con diagnóstico de LES, evidenciando la presencia de placa carotidea en un 

40% de las pacientes, las variables significativamente asociadas (p∠0,05) con la placa focal 

aterosclerótica incluían: edad, tiempo de duración del lupus, presión  arterial,  índice  de  

masa  corporal, estado menopáusico, niveles de  la  densidad de lipoproteínas total y baja 

(LDL), niveles de fibrinógeno y de  proteína C reactiva.  La prevalencia de la placa focal se 

incrementó con la edad en un 21%, en las mujeres por debajo de los 35 años y  a un  100% 

sobre los 65 años;  las pacientes con LES  con placa carotídea presentaron una presión 

arterial mayor, niveles más elevados de colesterol total y LDL, mayor masa corporal, y 

valores aumentados de fibrinógeno y proteína C  reactiva comparados con aquellos sin 

ninguna placa (p< 0,03). Un porcentaje más alto de las mujeres con placa ateroesclerótica 
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tenían un evento coronario previo comparado con aquellas pacientes sin placa (15,7% vs. 

3,8% p < 0,01), la duración más larga con el uso de prednisona (4 años), estaban asociados 

con la presencia de la placa carotídea (p<0,01); no registraron diferencia en la frecuencia de 

placa entre mujeres post menopáusica que recibieron tratamiento hormonal sustitutivo con 

aquellas que no la recibieron.
 (37) 

Bukley BH, et al (1975), intentaron estimar la prevalencia de la aterosclerosis 

subclínica en individuos con LES usando técnicas de detección automática o la necropsia. 

(38)
.    Haider Y, y Roberts W, (1981) hallaron que en  el 45%, de las autopsias, de 22 

mujeres con LES tenían por lo menos una arteria coronaria principal estenosada por una 

placa aterosclerótica, pero la traspolación de estos datos a pacientes vivos es cuestionable.
 

(39) 

Román MJ, et al, en 1997, reportaron la presencia de placa carotídea en un 42% de 

pacientes con LES  y  síndrome antifosfolipidos, mediante la ecografía carotídea.
 (40)

. Bruce 

IN, et al (1997),  evaluaron  la frecuencia entre la placa carotídea detectada y las 

anormalidades de perfusión  por gammagrafía miocárdica en pacientes con LES, siendo ésta 

de un 40% en las 60 mujeres estudiadas.  La similitud en la frecuencia reportadas entre la 

placa carotídea detectadas por Dúplex carotideo y las anormalidades de perfusión cardíaca 

en mujeres con lupus son consistentes con hallazgos previos en una serie de autopsias que 

han mostrado una asociación entre la ateroesclerosis carotídea y coronaria. 
(41)

            

         Manzi S, et al (1991)  evidenciaron una fuerte e independiente asociación entre 

eventos coronarios previos y la presencia de la placa carotídea focal con un aumento del 

grosor de la íntima media.      La asociación entre la placa carotídea, el incremento de la 

íntima media y la presencia de eventos isquémicos han sido reportados en pacientes no 

lúpicos, basados en la población cohorte.
 (42) 

  

C.C Reconocimiento

www.bdigital.ula.ve



18 
 

 En el año 2004,  Fischer LM,  et al,   estudiaron  la asociación entre la artritis 

reumatoide (AR),   él LES  y el riesgo de desarrollar un primer evento de  infarto agudo de 

miocardio (IAM) mediante la realización de un análisis basado en la población, de casos y 

controles utilizando los datos del Reino Unido.  De  8.688 pacientes con IAM y 33.329 

controles emparejados, la odds ratio (OR) ajustada de IAM para los sujetos con AR fué de 

1,47 (95% intervalo de confianza [IC] 1,23-1,76), y en sujetos con LES  la OR  fue  de 7,12 

(IC del 95% 4,16 a 12,18).  El riesgo asociado con LES fué de 2,67 (IC del 95%: 1,34 a 

5,34). Estos resultados ponen de manifiesto que la AR y LES aumentan el riesgo de IAM. .
 

(43) 
  

Diversas investigaciones se han realizado para conocer la prevalencia  de 

ateroesclerosis subclínica en pacientes con LES. 

 En el 2003,   Román MJ, et al,  realizaron  ecografía carotídea  y  evaluación de los 

factores de riesgo de enfermedad cardiovascular en 197 pacientes con lupus eritematoso  y 

en 197 controles. En este estudio evidenciaron que los factores de riesgo para la 

enfermedades cardiovasculares fueron similares entre los pacientes con LES  y los controles. 

La placa carotídea fué más frecuente entre los pacientes con LES que en los controles 

(37,1% versus  15,2 %, p <0,001). Concluyendo que la  aterosclerosis ocurre 

prematuramente en pacientes con lupus eritematoso sistémico y es independiente de los 

factores de riesgo tradicionales de enfermedad cardiovascular. 
(44) 

  

Doria A, et al,  en el 2003 estudiaron  una cohorte prospectiva de 78 pacientes con 

LES sin enfermedad aterosclerótica manifiesta,  midiendo  el grosor íntima media (GIM) 

mediante ecografía carotídea dúplex,  observando  un aumento del grosor de la íntima media  

en 22/78 (28%) pacientes y placa en 13/78 (17%). En los pacientes con LES se identificaron 
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algunos factores de riesgo no tradicionales para la aterosclerosis, el más importante  fué la 

dosis acumulada  de prednisona. También confirmaron el papel de algunos factores de 

riesgo tradicionales, como la edad y la hipertensión.
 (45) 

  

En el 2004,  Selzer F et al, llevaron a cabo un  estudio transversal con  214 mujeres 

sin enfermedad cardiovascular clínica del registro de Lupus  en Pittsburgh. Utilizaron 

Ultrasonido modo B para medir la placa carotídea y GIM,  encontrando que 78 pacientes  

(32%) de las mujeres tenían al menos 1 placa focal. Además  encontraron  factores 

determinantes para la  placa ateroesclerótica como  la edad avanzada, mayor presión arterial 

sistólica,  niveles más bajos de lipoproteínas de alta densidad  y el uso de antidepresivos.
 (46)  

 Il´ina AE et al, en 2005, realizaron un estudio sobre lesión aterosclerótica de los 

hombres con lupus eritematoso sistémico a fin de obtener la prevalencia de las 

manifestaciones clínicas y subclínicas  y la correlación entre la aterosclerosis vascular, 

factores de riesgo y la concentración de la proteína C-reactiva (CRP). Se evaluaron 37 

pacientes (edad media de 36,9 +/- 0,7 años ), la duración de la enfermedad 130,2 +/- 108,2 

meses), analizando los factores de riesgo, la exploración por ultrasonido de las arterias 

carótidas el inmunoensayo enzimático para PCR.  Se dividieron en dos grupos: grupo 1 

consistió en 21 pacientes con aterosclerosis vascular (GIM> 0,9 mm), grupo 2  de 16 

pacientes con GIM <0,9 mm, observando  en  35% de los pacientes engrosamiento de la 

íntima media. Concluyeron que los hombres con LES comprenden un grupo de alto riesgo 

para enfermedad aterosclerótica, asociándose además  un elevado PCR con un nivel mayor  

de la íntima media. 
(47)
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Jimenez S, et al,  en el año 2005,   estudiaron   70 pacientes con LES y 25 pacientes 

con Síndrome Antifosfolipido (SAF),   sin arteriopatía coronaria clínica. El grupo de control 

incluyó a 40 mujeres sanas. Realizaron  ecografía carotídea y midieron el espesor de la  

íntima media y la presencia de placa, encontrando que pacientes con LES tenían una mayor 

prevalencia de factores de riesgo tradicionales para aterosclerosis: hipertensión (p <0,005) y  

dislipidemia (p <0,05) y niveles altos de colesterol total (p = 0,03), triglicéridos (p = ( 0,004) 

apolipoproteína B (p = 0.04) y  pacientes con LES con SAF secundario tenían una mayor 

prevalencia de placa carotídea que los pacientes con SAF primario (37,5% frente al 8%, P = 

0,03). La presencia de placa en pacientes con LES se asoció con una puntuación SLICC más 

alta (2,40 +/- 1,78 vs 1,02 +/- 1,18, P = 0,002), mayor puntuación ECLAM (3,10 +/- 2,32 vs 

1,84 +/- 1,59, P = 0,02) y la mayor edad (47,3 +/- 8,44 vs 37,38 +/- 11,28, P = 0,003) en el 

momento del estudio de ultrasonido carotídeo. La prevalencia de placa en pacientes con 

SAF primario fue similar a la de los controles e inferior a la de los pacientes con LES y SAF 

secundario. Pacientes con LES tienen una alta prevalencia de aterosclerosis carotídea 

temprana asociada con el daño enfermedad acumulada y actividad de la enfermedad. 
(48)

  
 

En el 2006, Maksimowicz-Mckinnon  K, et al,  reclutaron  605  pacientes con LES 

(92% mujeres, 38% afroamericanos) sometiéndolos  a pruebas de laboratorio y  dúplex 

carotídeo.  Encontraron que la presencia de placa carotídea estaba  fuertemente asociada con 

la edad, que va desde el 1% entre los menores de 30 años de edad a 61% entre los mayores 

de 60 años o más. Después de ajustar por edad, encontraron asociaciones moderadas o 

fuertes de la placa carotídea con el sexo masculino (riesgo ajustado por edad 25% vs 13%; p 

= 0,051), la hipertensión (riesgo ajustado por edad 18% frente al 8%; p = 0,0001), diabetes 

mellitus (riesgo ajustado por edad 19% vs 13%; p = 0,075), C3> 120 mg / dl (riesgo 
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ajustado por edad 18% vs 11% y 14% para el normal y baja C3, respectivamente; p = 

0,046), creatinina> 1,3 (riesgo ajustado por edad 32% vs 13%; p = 0,039) en suero, y la 

media de la presión arterial sistólica> 140 (riesgo ajustado por edad 23% vs 13%; p = 

0,028). No hubo una fuerte   asociación entre la placa y la actividad del LES (riesgo ajustado 

por edad 14% entre los que tienen ajustados a la media SLEDAI> 3 frente a 14% entre los 

que tenían menor SLEDAI) o con el tiempo transcurrido desde el diagnóstico de SLE 

(riesgo ajustado por edad 12 %, 14% y 16% entre las personas con LES para <2, 2-8, y> 8 

años, respectivamente; p = 0,49). 
(49) 

Bhatt SP, et al,  en el 2006,   midieron 
   

el   grosor íntima media de las arterias 

carótidas y  la presencia de  placa mediante  ecografía en modo B,  de modo comparativo  en 

50 pacientes con LES y 50 controles sanos por edad y sexo. Hallando que los  pacientes con 

lupus (edad 31,6 +/- 10,05, mediana de 30,5 años; duración de la enfermedad de 52,3 +/- 

36,7, mediana de 46 meses) exhibieron un íntima media  significativamente mayor que los 

controles (0.417 +/- 0.07 vs 0,362 +/- 00,07 mm; p = 0,003).  Las placas carotídeas se 

observaron en 7 (14%) casos y en ningún control (p = 0,006). En el análisis multivariado, el 

único factor que afectó significativamente el grosor íntima media fué la presión arterial 

sistólica.
 (50)

  

En un estudio realizado en La Habana, Cuba,   por Miguel Estévez Del Toro  (2008) 

donde incluyeron a 51 pacientes con LES y 51 controles identificados por edad, sexo y color 

de piel, realizaron ultrasonido de las carótidas para medir el grosor  íntima media y 

determinar la presencia  o no de placa. Se identificaron, en pacientes y controles, los factores 

de riesgos clásicos, como edad, hábito tabáquico, hipertensión arterial, diabetes mellitus e 

hiperlipemia. En los pacientes con LES se analizaron además las características clínicas de 
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la enfermedad y los tratamientos recibidos. Finalmente, se estudió la influencia de todas 

estas variables en la enfermedad vascular aterosclerótica de los pacientes con LES, 

encontrando que los factores de riesgo fueron similares entre pacientes y controles con la 

excepción de la hipertrigliceridemia,   que fué más frecuente en los pacientes con LES.  La 

presencia de placa fué más prevalente en los pacientes con  LES  que en los controles (el 

56,9% frente al 23,5%, p=0,001), El grosor del complejo íntima media a nivel carotídeo fué 

significativamente mayor en el grupo de los pacientes que en los controles (1,56 frente a 

1,21 mm; p = 0,002). Además, la prevalencia de ateromatosis (placa en carótida) fué 

también significativamente mayor en pacientes que en controles (29/56,9% frente a 

12/23,5%; p = 0,001). Diferencias que se mantuvieron en todos los grupos de edad y de 

forma especial alrededor de la quinta década de la vida. Concluyendo que la ateroesclerosis 

se encuentra aumentada  en los pacientes con LES, y podría estar asociada a otros factores 

de riesgo independientes a los clásicamente implicados en la ateroesclerosis.
 (51)  

 

En un estudio de más de 1000 hombres Finlandeses, la presencia de  cualquier 

aterosclerosis en las arterias carotídeas comunes fué asociada con un riesgo tres veces mayor 

de presentar un infarto al miocardio agudo fatal y no fatal en tres años de seguimiento. Por 

cada 0,1 mm de engrosamiento de la íntima media, el riesgo de infarto al miocardio se 

incrementó al 11 %.  El engrosamiento de la íntima media máximo permaneció 

estadísticamente asociado con infarto al miocardio, incluso después de controlar la edad, el 

tabaco, presión sanguínea y el colesterol. 
(52) 

  Las mediciones de la íntima media y la placa carotídea son actualmente usadas 

como medidas próximas de la aterosclerosis coronaria en diversos estudios epidemiológicos 

y ensayos clínicos.
 (53)  
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               En base a la información antes expuesta, se planteó la realización de éste estudio 

para conocer la prevalencia de  aterosclerosis carotídea, mediante ultrasonido de alta 

resolución,  en pacientes con Lupus Eritematoso Sistémico de la Unidad de Reumatología 

del Hospital Central de San Cristóbal, y del Hospital Patrocinio Peñuela Ruiz del I.V.S.S. 

San Cristóbal, Estado Táchira. 
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II. JUSTIFICACIÓN 

Hasta hace pocos años, el diagnóstico de las manifestaciones cardiovasculares en 

paciente portadores de lupus eritematoso sistémico, se realizaba en autopsias; situación ésta 

que ha cambiado con el surgimiento de métodos no invasivos, la expectativa de vida ha 

aumentado como consecuencia de mejores opciones de tratamiento en los episodios agudos 

de la enfermedad, pero la afectación cardiovascular está contribuyendo en un porcentaje 

muy elevado a la mortalidad que se observa en los pacientes con LES. Los mecanismos 

directamente relacionados con él LES pueden estimular la enfermedad vascular prematura 

en vista del rol fundamental de la inflamación  en la aterogénesis, de acuerdo a  

observaciones epidemiológicas  que asocian  los marcadores de  inflamación con la 

prevalencia  de  ateroesclerosis y  la enfermedad cardiovascular. Así, aunque los eventos 

clínicos debidos a la enfermedad ateroesclerótica parecen desarrollarse prematuramente y 

más en él LES, el predominio actual de la ateroesclerosis oculta no está firmemente 

establecido y persiste la controversia con respecto a su causa. Son pocos los estudios que se 

conocen referentes al tema en la población con Lupus Eritematoso Sistémico que acude al 

Hospital Central de San Cristóbal y al Hospital Patrocinio Peñuela Ruiz del IVSS.  

El presente estudio pretende dar a conocer la prevalencia de ateroesclerosis carotídea 

usando técnicas no invasivas como la Ultrasonografía de alta resolución, en la población con 

Lupus Eritematoso Sistémico, registrada en la Unidad de Reumatología del Hospital  

Central de San Cristóbal, y del Hospital Patrocinio Peñuela Ruiz del IVSS, con la finalidad 

de reconocer tempranamente el proceso ateroesclerótico, y dar la oportunidad al médico 

tratante de brindar  nuevas estrategias terapéuticas preventivas,  mejorando así la  

comorbilidad,  además de  aportar  una base de datos para estudios posteriores ya que se 

encontraron pocos estudios a nivel nacional y regional  referente al tema. 
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III. OBJETIVOS 

 

OBJETIVO GENERAL:  

Determinar la prevalencia de ateroesclerosis carotídea en los pacientes con diagnóstico de 

Lupus Eritematoso Sistémico (LES), de la Unidad de Reumatología del Hospital Central de 

San Cristóbal  y del Hospital Patrocinio Peñuela Ruiz del IVSS, mediante el ultrasonido 

carotídeo de alta resolución. 

 

OBJETIVOS ESPECIFICOS:  

1.- Determinar la prevalencia de  ateroesclerosis carotídea en los pacientes  con diagnóstico 

de Lupus Eritematoso Sistémico de  la Unidad de Reumatología del Hospital Central de San 

Cristóbal y del  Hospital Patrocinio Peñuela Ruiz del IVSS, mediante el ultrasonido 

carotídeo de alta resolución,   de acuerdo al sexo.  

 

2.- Determinar la prevalencia de  ateroesclerosis carotídea en los pacientes  con diagnóstico 

de Lupus Eritematoso Sistémico de  la Unidad de Reumatología del Hospital Central de San 

Cristóbal y del Hospital Patrocinio Peñuela Ruiz del IVSS, mediante el ultrasonido 

carotídeo de alta resolución, de acuerdo al grupo etario. 

 

3.- Determinar la prevalencia de ateroesclerosis carotídea en los pacientes  con diagnóstico 

de Lupus Eritematoso Sistémico de  la Unidad de Reumatología del Hospital Central de San 

Cristóbal y del Hospital Patrocinio Peñuela Ruiz del IVSS,  mediante el ultrasonido 

carotídeo de alta resolución, de acuerdo al tiempo de evolución del LES.  
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 4.-  Determinar la prevalencia de ateroesclerosis carotídea en los pacientes  con diagnóstico 

de Lupus Eritematoso Sistémico de la Unidad de Reumatología del Hospital Central de San 

Cristóbal y del Hospital Patrocinio Peñuela Ruiz del IVSS, mediante el ultrasonido 

carotídeo de alta resolución,  de acuerdo a complicaciones cardiovasculares.   

 

5.- Determinar la prevalencia de  ateroesclerosis carotídea en los pacientes  con diagnóstico 

de Lupus Eritematoso Sistémico de la Unidad de Reumatología del Hospital Central de San 

Cristóbal y del Hospital Patrocinio Peñuela Ruiz del IVSS, mediante el ultrasonido 

carotídeo de alta resolución, de acuerdo al tipo de tratamiento recibido para él LES. 

 

6.- Determinar si existe asociación entre ateroesclerosis carotídea y sexo en los pacientes  

con diagnóstico de Lupus Eritematoso Sistémico de la Unidad de Reumatología del Hospital 

Central de San Cristóbal y del Hospital Patrocinio Peñuela Ruiz del IVSS. 

 

7.- Determinar si existe asociación entre ateroesclerosis carotídea y grupo etario en los 

pacientes  con diagnóstico de Lupus Eritematoso Sistémico de la Unidad de Reumatología 

del Hospital Central de San Cristóbal y del Hospital Patrocinio Peñuela Ruiz del IVSS. 

 

8.- Determinar si existe asociación entre ateroesclerosis carotídea y tiempo de evolución del 

LES,  en los pacientes  con diagnóstico de Lupus Eritematoso Sistémico de la Unidad de 

Reumatología del Hospital Central de San Cristóbal y del Hospital Patrocinio Peñuela Ruiz 

del IVSS. 
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9.- Determinar si existe asociación entre ateroesclerosis carotídea y tipo de tratamiento para 

él LES, en los pacientes  con diagnóstico de Lupus Eritematoso Sistémico de la Unidad de 

Reumatología del Hospital Central de San Cristóbal y del Hospital Patrocinio Peñuela Ruiz 

del IVSS. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

C.C Reconocimiento

www.bdigital.ula.ve



28 
 

IV. VARIABLES  

 

1. ATEROESCLEROSIS CAROTÍDEA: Definida como el engrosamiento de la íntima 

media de las arterias carotídeas, por depósito de material lipoide, evaluada por ultrasonido 

carotídeo de alta resolución modo B.  Se consideró Aterosclerosis Carotídea si el grosor de 

la íntima media fué igual o mayor a 1 mm 
(55,56)

, en cualquiera de las arterias carotídeas 

Categorizada como: 1.- Presente 

                                 2.- Ausente 

 

2. EDAD: Definida como el tiempo transcurrido desde el nacimiento hasta el momento 

actual, en años y categorizada en Grupos Etarios: 

1. Grupo Etario de 18-30 años  

2. Grupo Etario de 31-40 años 

3. Grupo Etario de 41-50 años 

4. Grupo Etario de 51-60 años 

5. Grupo Etario de 61-70 años 

6. Grupo Etario  Mayor de 71 años  

 

3. SEXO: Definido como la diferencia física y constitucional del hombre y mujer. 

Categorizada como:  

1.- Masculino 

2.- Femenino    
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4. ANTECEDENTES DE ENFERMEDADES CARDIOVASCULARES: definida como el 

conjunto de entidades que afectan al corazón y vasos sanguíneos, que incluyen: Infarto al 

Miocardio (IM), Angina y Enfermedad Cerebrovascular (ECV), de acuerdo a criterios 

previamente definidos.
 (57, 58,59)

  

Categorizada como:  

1.- Presente 

2.- Ausente       

De estar presente, se clasificó en: 

1.-  IM 

2.- Angina 

3.- ECV 

                                                                                                                                                                                                                                   

5. TIEMPO DE EVOLUCIÓN DEL LES: Definido como el periodo transcurrido desde el  

momento del diagnóstico del Lupus Eritematoso Sistémico hasta la fecha de recolección de 

la información, cuantificada en meses. 

Categorizado como: 

1. Menor de 12 meses 

2. De 13 a 60 meses 

3. De 61 a 120 meses 

4. Mayor de 121 meses    

 

 6. TRATAMIENTO FARMACOLOGÍCO PARA EL LES: Definido como la ingesta 

regular de medicamentos para el Lupus Eritematoso Sistémico.   
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Categorizado como: 

1. Con tratamiento   

2. Sin tratamiento  

De recibir tratamiento, fue clasificado como:  

1.  Tratamiento con Esteroides 

2. Tratamiento con antimaláricos  

3. Tratamiento Combinado (esteroides más antimaláricos) 

4. Otros (incluyendo inmunosupresores) 
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V. MATERIALES  Y MÉTODOS 

       La presente investigación  de tipo prospectivo, observacional, descriptivo y transversal,   

se realizó en la Unidad de Reumatología del Hospital Central de San Cristóbal y del 

Hospital Patrocinio Peñuela Ruiz del  I.V.S.S.,  durante el periodo comprendido entre el 

primero de diciembre del año 2014 hasta el 15  de Enero  del año 2015, con la finalidad de 

determinar  la prevalencia de ateroesclerosis carotidea en los pacientes con diagnóstico de 

Lupus Eritematoso Sistémico (LES), de la Unidad de Reumatología del Hospital Central de 

San Cristóbal  y del Hospital Patrocinio Peñuela Ruiz del IVSS, mediante el ultrasonido 

carotídeo de alta resolución. 

 

Se consideraron como criterios de inclusión: 

1.-Paciente con diagnóstico de LES, definido como la presencia de 4 o más criterios 

diagnósticos de acuerdo a la Asociación Americana de Reumatología, en 1982
(12)

 (Anexo 1). 

2.- Paciente mayor de 18 años de edad, de ambos sexos. 

3.- Paciente que  aceptara participar en el estudio, mediante la firma del consentimiento 

informado. 

 

Se consideraron  criterios de exclusión: 

1.- Paciente con diagnósticos de enfermedades reumatológicas asociadas, como Artritis 

Reumatoide, Síndrome de Sjogren, Síndrome antifosfolipido, vasculitis. 

2.- Paciente menores de 18 años. 

3.- Pacientes embarazadas. 

4.- Paciente que no accediera a firmar el consentimiento informado.  
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El investigador principal al inició de la investigación, acudió a las unidades de 

Reumatología, tanto del Hospital Central de San Cristóbal (HCSC) como del Hospital 

Patrocinio Peñuela Ruiz del IVSS, para conocer la base de datos de los pacientes con 

diagnóstico de LES, procediendo a constatar los datos de identificación y de localización de 

cada uno de los pacientes registrados en dichas bases de datos.  

Una vez obtenida las bases de datos, el investigador principal procedió a contactar  a 

los pacientes con diagnósticos de LES por vía telefónica, explicando la razón de la llamada, 

la importancia del estudio y solicitando de manera verbal si querían participar o no en la 

investigación. De tener una respuesta afirmativa, el investigador principal  procedió a 

citarlos, especificando fecha, hora y lugar para la inclusión en el estudio (Unidad de 

Cardiología del Hospital Patrocinio Peñuela Ruiz del IVSS).  De ser la respuesta negativa o 

no haber tenido respuesta alguna, el investigador principal procedió a registrar en la base de 

datos, la no participación del paciente.  

Una vez que el paciente acudió  a la cita indicada por vía telefónica, en la Unidad de 

Cardiología del Hospital Patrocinio Peñuela Ruiz del IVSS, el investigador principal 

procedió a constatar que el paciente cumpliera a cabalidad con los criterios de inclusión, y le 

explicó de forma clara y precisa la importancia de la investigación y procedió a solicitar la 

firma del consentimiento informado (Anexo 2). Seguidamente el investigador principal 

procedió a entrevistar al paciente para recopilar la información de la ficha de recolección de 

datos (Anexo 3),   que incluía, datos de identificación, datos epidemiológicos (edad y sexo), 

antecedente de enfermedad cardiovascular, tiempo de evolución del LES, tipo de 

tratamiento para él LES y resultados del ultrasonido carotídeo. 

  Seguidamente el paciente fué trasladado a la unidad de imágenes de la  Unidad de 

Cardiología del Hospital Patrocinio Peñuela Ruiz del IVSS,  donde el cardiólogo 
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colaborador  procedió a realizar  el estudio de ultrasonido carotídeo,  utilizando  un equipo 

de ultrasonido marca General Electric  Vivid 7,  con transductor lineal de banda ancha y 

frecuencia de 7.5 a 10 MHz mediante técnica de Doppler pulsado, Doppler color y Modo B, 

con programa automático de medición de engrosamiento de íntima media. El cardiólogo 

colaborador procedió a explicarle  al paciente el procedimiento a realizar e invitó al paciente 

a colocarse sobre la camilla en posición decúbito dorsal con el cuello despejado, y procedió  

a la realización del ultrasonido carotídeo de acuerdo a protocolo previamente definido 
(31)

 , 

evaluando la arteria carótida común derecha e izquierda, el bulbo carotídeo y los primeros 

1.5 cm de la arteria carótida interna y externa; para cada localización se visualizaron los 

vasos en corte longitudinal y transversal, midiéndose la interface íntima media de la luz 

arterial. La estimación del engrosamiento de la íntima media se basó en el promedio de 

medición de la pared anterior y posterior del tercio distal de las carótidas comunes. Se  

consideró Grosor Intima Media (GIM)  patológico si era mayor o igual a 1mm y menor de 

1,5 mm, en cualquiera de las arterias carótidas. Se evaluó también la presencia de placa 

ateroesclerótica (GIM > 1,5 mm).
 (31)

   

Para la reproducción de la medición del GIM,  a los primeros cinco sujetos del 

estudio se les realizó ultrasonido carotideo por parte del cardiólogo investigador con 

experiencia en el mismo, en dos oportunidades, en dos tiempos diferentes; comparándose los 

resultados del estudio para contener el coeficiente de correlación para el GIM (Kappa intra 

observador).  

Una vez finalizado el estudio, el cardiólogo colaborador, procedió a entregar el 

informe del ultrasónico carotídeo, tanto al paciente (para que se lo haga llegar a su médico 

tratante) como al investigador principal. 
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El investigador principal, procedió a transcribir  el resultado del ultrasonido 

carotídeo a la ficha de recolección de datos, en el espacio destinado para tal fin. 

Al culminar la toma de la muestra en su totalidad, el investigador principal procedió 

a transcribir toda la información obtenida en las fichas de recolección de datos a una base de 

datos computarizada, creada para tal fin en el paquete estadístico Epi Info Versión 7.0, que a 

su vez permitió realizar los cálculos estadísticos. 

 

ANALISIS ESTADISTICO: 

Utilizando el  programa estadístico Epi-Info versión 7, se generó la base de datos y 

se realizó el análisis estadístico respectivo. Se usaron métodos estadísticos descriptivos 

(medias, desviación estándar, porcentajes) y de estadística inferencial (chi cuadrado) para la 

búsqueda de asociación estadística. Se consideró significancia estadística p<0,05. 
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V.I. RESULTADOS 

 

Durante el tiempo comprendido entre el 1ero de Diciembre de 2014 al 15 de Enero 

de 2015, se realizó la revisión de las bases de datos de las Unidades de Reumatología del 

HCSC y del Hospital Patrocinio Peñuela Ruiz del IVSS (HPPR-IVSS).  

Encontrándose en la base de datos de la Unidad de Reumatología del HCSC, 99 

pacientes con Diagnostico de LES, de los cuales 58 pacientes pudieron ser localizados por 

vía telefónica y 28 pacientes fueron los que acudieron a la cita previamente establecida por 

ese medio,  el 100 % (n=28) de estos pacientes cumplieron con los criterios de inclusión y 

firmaron el consentimiento informado,  como se observa en el Gráfico N° 1.   

En la base de datos de la Unidad de Reumatología del Hospital Patrocinio Peñuela 

Ruiz del IVSS, se encontraron 28 pacientes con Diagnostico de LES, de los cuales solo 14 

pacientes pudieron ser contactados por vía telefónica y el 100%  (n=14) de estos acudió a la 

cita previamente establecida y cumplieron con los criterios de inclusión y firmaron el 

consentimiento informado. (Gráfico N° 1) 

Ingresando durante el tiempo de estudio establecido un total de 42 pacientes con 

diagnóstico de LES, como se muestra en el Gráfico N° 1. 

De los 42 pacientes con diagnóstico de LES incluidos en el estudio,  el 66,67% 

(n=28) correspondió a pacientes de la Unidad de Reumatología del HCSC y el 33,33% 

(n=14) a pacientes de la Unidad de Reumatología del Hospital Patrocinio Peñuela Ruiz del 

IVSS.  
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GRÁFICO N°1. DISTRIBUCIÓN DE LOS PACIENTES CON LES, EVALUADOS 

PARA EL INGRESO AL ESTUDIO. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Base de datos de las Unidades de Reumatología del HCSC y del Hospital Patrocinio 

Peñuela Ruiz (2014) 

 

De los 42 pacientes incluidos en el estudio, el 88,10% (n=37), correspondió al sexo 

femenino (p<0,00001, chi cuadrado), el promedio de edad de estos pacientes fue de 41,8810 

±13,0313 (1DE) años (con una edad mínima de 18 años y una edad máxima de 63 años), el 

grupo etario predominante fue el de 41 a 50 años, con un 35,71% (n=15) seguido del grupo 
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de 18 a 30 años (21,43%, n=9). Solo 2 pacientes (4,76%) presentaron antecedentes de ECV, 

de tipo IM. (Tabla N°1). 

TABLA N°1. CARACTERISTICAS DEMOGRÁFICAS Y ANTECEDENTE DE ECV, 

DE LA POBLACIÓN CON LES INCLUIDA EN EL ESTUDIO (N=42). 

 

CARACTERÍSTICAS DEMOGRAFICAS Y 

ANTECEDENTE DE ECV 

 

n 

 

% 

SEXO        42      100 

FEMENINO 37 88,10 

MASCULINO  5 11,90 

GRUPO ETARIO   

18 A 30 AÑOS 9 21,43 

31 A 40 AÑOS 7 16,67 

41 A 50 AÑOS 15 35,71 

51 A 60 AÑOS 8 19,05 

61 A 70 AÑOS 3 7,14 

>70 AÑOS 0 0 

ANTECEDENTE DE ECV         2      100 (4,76)* 

IM         2      100 (4,76)* 

ANGINA         0                              0 

ACV         0         0 

  * % del total de la población incluida en el estudio 

Fuente: Base de datos: Ateroesclerosis carotidea en LES. Epi Info Version 7 

 

Con respecto al tiempo de evolución del LES, el 45,24% (n=19) de los pacientes 

incluidos en el estudio, tenían más de 121 meses de evolución del LES, como se observa en 

la tabla N°2, con un promedio de tiempo de evolución del LES de 126,8333 ± 92,9526 

(1DE) meses, con un mínimo de 8 meses y un máximo de tiempo de evolución de LES de 

312 meses.  

C.C Reconocimiento

www.bdigital.ula.ve



38 
 

El 97,62 % (n=41) del total de los pacientes incluidos en el estudio, recibía 

tratamiento para él LES, siendo el tratamiento más indicado el combinado: esteroide más 

antimalárico (53,65%, n=22), como se observa en la Tabla N°2, resaltando que el 46,34% 

(n=19), solo recibía tratamiento con esteroides y ningún paciente recibía solo tratamiento 

con antimaláricos. El tratamiento otros consistió en analgésicos no esteroideos (14,62%), y 

siempre se acompañó del uso de esteroides o del tratamiento combinado. 

TABLA N°2. CARACTERÍSITCAS CLÍNICAS DE LA POBLACIÓN CON LES 

INCLUIDA EN EL ESTUDIO (N=42) 

 

CARACTERÍSTICAS  CLÍNICAS  

       n 

 

       % 

TIEMPO DE EVOLUCIÓN DEL LES       42      100 

≤ 12 MESES 3 7,14 

            13 A 60 MESES 11 26,19 

         61 A 120 MESES          9     21,43 

>121 MESES 19 45,24 

    TRATAMIENTO PARA EL LES 42 100 

SI 41 97,62 

NO 1 2,38 

    TIPO DE TRATAMIENTO PARA EL 

     LES 

41 100 

 TTO SOLO CON ESTEROIDES 19    46,34(45,23)*  

         TTO SOLO CON ANTIMALÁRICOS         0       0 

         TTO COMBINADO        22 53,65(53,38)* 

         TTO OTROS          6                 14,63(14,28)* 

  * % del total de la población incluida en el estudio 

Fuente: Base de datos. Ateroesclerosis carotidea en LES. Epi Info Versión 7 

 

Al analizar por separado, los pacientes con LES incluidos en el estudio contactados 

de la base de datos de la Unidad de Reumatología del HCSC (n=28, 66,67% del total de 

pacientes estudiados), el 89,29% (n=25) correspondió al sexo femenino, el grupo etario 
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predominante fué el de 41 a 50 años (39,29%, n=11,), como se observa en la tabla N°3; el 

promedio de edad fué de 42,3214 ± 13,7277 (1DE) años (edad mínima de 18 años y máxima 

de 61 años) y un solo paciente presentó antecedente de ECV, tipo IM.  

Con respecto al tiempo de evolución del LES, en éste grupo de pacientes, el 53,57% 

(n=15) tenían más de 120 meses de evolución de la enfermedad, como se observa en la tabla 

N°3; el promedio del tiempo de evolución del LES fue de 142,25 ± 102,5907 (1DE) meses. 

El 96,43% (n=27) recibía tratamiento para él LES, siendo el más indicado el tratamiento 

solo con esteroide (51,85%, n=14), seguido del tratamiento combinado (48,14%, n=13) 

(Tabla N°3), solo un paciente recibió tratamiento otros, que consistió en analgésico no 

esteroideo, asociado a algún esquema de tratamiento. 

En los pacientes con LES incluidos en el estudio contactados de la base de datos de 

la Unidad de Reumatología del Hospital Patrocinio Peñuela Ruiz del IVSS (n=14, 33,33%), 

el sexo predominante correspondió al sexo femenino (85,71%, n=12), el grupo etario 

predominante fué el de 31 a 50 años (57,14%,n=8), como se observa en la Tabla N°3; la 

edad mínima fue de 22 años y la edad máxima de 63 años, con un promedio de edad de 41 ± 

11.9550 (1DE) años. El antecedente de ECV se hizo evidente en un solo paciente,  tipo IM. 

El promedio de tiempo de evolución del LES, en estos pacientes fué de 96 ± 62,0868 

(1DE) meses (mínimo 12 meses y un máximo de 180 meses de tiempo de evolución del 

LES), la mayoría (35,71%, n=5) tenía una evolución del LES entre 61 y 120 meses y el  100 

%  (n=14) de los pacientes recibieron tratamiento para él LES, como se muestra en la Tabla 

N°3. 
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TABLA N° 3. CARACTERÍSTICAS DEMOGRÁFICAS Y CLÍNICAS DE LA 

POBLACIÓN CON LES INCLUIDA EN EL ESTUDIO (N=42), DE ACUERDO A LA 

UNIDAD DE REUMATOLOGÍA 

 
CARACTERÍSTICAS 

DEMOGRÁFICAS Y CLÍNICAS 

UNIDAD DE REUMATOLOGÍA 

HCSC (n=28) 

UNIDAD DE 

REUMATOLOGÍA 

 HPPR-IVSS (n=14) 

 n % 

 

n % 

SEXO 28 100 14 100 

FEMENINO       25                 89,29           12                    85,71 

MASCULINO         3                 10,71             2          14,29 

GRUPO ETARIO     

18 A 30 AÑOS        6 21,43           3 21,43 

31 A 40 AÑOS       3 10,71           4 28,57 

41 A 50 AÑOS     11 39,29          4 28,57 

51 A 60 AÑOS       6 21,43          2 14,29 

61 A 70 AÑOS       2 7,14          1 7,14 

>70 AÑOS       0              0          0      0 

ANTECEDENTE DE ECV 1      3,57 1      7,14 

IM 1 100 1    100 

ANGINA 0    0 0      0 

ACV 0   0 0      0 

TIEMPO DE EVOLUCIÓN DEL 

LES 

    

≤ 12 MESES 2 7,14 1 7,14 

            13 A 60 MESES 7 25,00 4 28,57 

         61 A 120 MESES               4          14,29 5 35,71 

>121 MESES 15 53,57 4 28,57 

TRATAMIENTO PARA EL LES     

SI 27 96,43 14       100 

NO 1 3,57 0         0 

 TIPO DE TRATAMIENTO      

        TTO SOLO CON ESTEROIDES 14 51,85 5 35,71 

          TTO SOLO CON ANTIMALÁRICO              0            0 0         0 

        TTO COMBINADO             13 48,14 9 64,29 

    TTO OTROS 1 3,70 5 35,71 

  Fuente: Base de datos: Ateroesclerosis carotidea en LES. Epi Info Version 7 
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En la tabla N° 4, se muestran los valores promedios con las correspondientes DE, de los 

GIM obtenidos mediante el ultrasonido carotídeo en los pacientes incluidos en el estudio (N=42) 

 

TABLA N°4. VALORES PROMEDIOS DEL GROSOR ÍNTIMA MEDIA (GIM) DE LAS 

ARTERIAS CARÓTIDAS DE LOS PACIENTES CON DIAGNÓSTICO DE LES 

INCLUIDOS EN EL ESTUDIO Y DE ACUERDO A LA UNIDAD DE REUMATOLOGÍA. 

 

 

 

 

 

PACIENTES CON LES 

INCLUIDOS EN EL ESTUDIO  

DE LAS UNIDADES DE 

REUMATOLOGÍA DEL 

HCSC Y HPPR-IVSS 

(N=42) 

 

PACIENTES CON LES 

INCLUIDOS EN EL ESTUDIO 

DE LA UNIDAD DE 

REUMATOLOGÍA DEL 

HCSC 

(n=28) 

 

PACIENTES CON LES 

INCLUIDOS EN EL ESTUDIO 

DE LA UNIDAD DE 

REUMATOLOGÍA DEL  

HPPR-IVSS 

(n=14) 

 

GIM DE ACD 

(mm) 

 

 0.8860±0,2354 

(MIN 0,56/ MÁX 1,63) 

 

 0.87±0,1995 

(MIN 0,6/ MÁX 1,47) 

 

 0.9171±0,3010 

(MIN 0,56/ MÁX 1,63) 

 

GIM DE ACI 

(mm) 

 

 0.8864±0,2525 

(MIN 0,35/ MÁX 1,5) 

 

 0.8218±0,2303 

(MIN 0,6/ MÁX 1,50) 

 

 0.9557±0,2796 

(MIN 0,35/ MÁX 1,4) 

GIM DE ACD= GROSOR INTIMA MEDIA DE ARTERIA CAROTIDA DERECHA 

GIM DE ACI= GROSOR INTIMA MEDIA DE ARTERIA CAROTIDA IZQUIERDA 

 

Fuente: Base de datos: Ateroesclerosis carotidea en LES. Epi Info Version 7 

 

La ateroesclerosis carotidea se evidenció en el 42,86% (n=18) del total de pacientes con LES 

incluidos en el estudio, como se muestra en la Figura N°2. En estos pacientes con ateroesclerosis 

carotídea, el promedio del GIM de la Arteria Carótida Derecha fué de 1,06±0,2487(1DE) mm, con 

un rango entre 0,67 y 1,63 mm y el promedio del GIM de la Arteria Carótida Izquierda fué de 

1,0989±0,1738(1DE) mm, con un rango de 0,70 y 1,50 mm. 
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FIGURA N°2. ATEROESCLEROSIS CAROTÍDEA EN LOS PACIENTES CON LES 

INCLUIDOS EN EL ESTUDIO (N=42) 

 

 

           Fuente: Base de datos: Ateroesclerosis carotidea en LES. Epi Info Version 7 

 

La prevalencia de ateroesclerosis carotídea en los pacientes con diagnóstico de LES, 

de la Unidad de Reumatología del HCSC, fué de 32,14% (n=9), como se puede observar en 

la Figura N° 3. El promedio del GIM en este grupo de pacientes fué de 1,0789±0,1957(1DE) 

mm, con un rango entre 0,80 y 1,47 mm para la Arteria Carótida Derecha y de 

1,0733±0,2156 (1DE) mm, con un rango entre 0,70 y 1,50 mm para la Arteria Carótida 

Izquierda. 

Mientras que la prevalencia de ateroesclerosis carotídea en los pacientes con 

diagnóstico de LES de la Unidad de Reumatología del Hospital Patrocinio Peñuela Ruiz del 

IVSS fue de 64,29% (n=9), como se muestra en la Figura N°4. El promedio del GIM en este 

grupo de pacientes fué de 1,0411±0,3039(1DE) mm, con un rango entre 0,67 y 1,63 mm 

42,86% 

57, 14% 
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para la Arteria Carótida Derecha y de 1,1244±0,1275(1DE) mm, con un rango entre 1 y 1,40 

mm para la Arteria Carótida Izquierda.  

FIGURA N°3. ATEROESCLEROSIS CAROTÍDEA EN LOS PACIENTES CON LES 

INCLUIDOS DE LA UNIDAD DE REUMATOLOGÍA DEL HCSC (n=28) 

 

Fuente: Base de datos: Ateroesclerosis carotidea en LES. Epi Info Version 7 

FIGURA N°4. ATEROESCLEROSIS CAROTÍDEA EN LOS PACIENTES CON LES 

INCLUIDOS DE LA UNIDAD DE REUMATOLOGÍA DEL HOSPITAL PATROCINIO 

PEÑUELA RUIZ-IVSS (n=14) 

 

              Fuente: Base de datos: Ateroesclerosis carotidea en LES. Epi Info Version 7 
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Al analizar la población con LES del total de pacientes ingresados en el estudio con  

diagnóstico de ateroesclerosis carotÍdea por ultrasonido de alta resolución modo B (n=18, 

42,86%), se evidenció que el 77,77% (n=14) correspondió al sexo femenino, resaltando que 

el grupo etario más afectado fué el de 41 a 50 años (44,44%, n=8), seguido del grupo etario 

de 51 a 60 años (22,22%, n=4), con una media de edad de 46,6111 ± 9,5310 (1DE) años y 

un rango de edades entre 29 y 61 años.(Tabla N° 5). Al evaluar la presencia de antecedentes 

de ECV en los pacientes con ateroesclerosis carotídea, de ambas Unidades de Reumatología, 

se pudo evidenciar que ningún paciente refirió dicho antecedente, como se muestra en la 

Tabla N°5.  

TABLA N° 5. CARACTERÍSTICAS DEMOGRÁFICAS Y ANTECEDENTES DE 

ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR EN PACIENTES CON LES Y 

ATEROESCLEROSIS CAROTÍDEA (n=18), DEL TOTAL DE PACIENTES 

INCLUIDOS EN EL ESTUDIO (N=42) 

 
CARACTERÍSTICAS DEMOGRAFICAS Y 

ANTECEDENTES DE ECV 

PACIENTES CON LES Y 

ATEROESCLEROSIS CAROTÍDEA 

DEL TOTAL DE PACIENTES INCLUIDOS 

EN EL ESTUDIO  

 n % 

 

SEXO 18 100 

FEMENINO          14       77,77 (33,33%)* 

MASCULINO            4     22,22   (9,52%)* 

GRUPO ETARIO   

18 A 30 AÑOS           1 5,55 (2,38)* 

31 A 40 AÑOS          3 16,66 (7,14)* 

41 A 50 AÑOS          8 44,44 (19,04)* 

51 A 60 AÑOS         4 22,22 (9,52)* 

61 A 70 AÑOS         2 11,11 (4,75)* 

>70 AÑOS          0                0 

ANTECEDENTE DE ECV 0 0 

  * % del total de la población incluida en el estudio  

Fuente: Base de datos: Ateroesclerosis carotídea en LES. Epi Info Version 7 
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La mayoría de estos pacientes que presentaron ateroesclerosis carotídea (66,66%, 

n=12) tenían un tiempo de evolución del LES mayor de 121 meses, el promedio de tiempo 

de evolución del LES fué de 162,6667 ± 77,0271 (1DE)  meses (rango entre 36 y 288 

meses). El 100 % de los pacientes (n=18), estaban recibiendo tratamiento para él LES, 

siendo el más indicado el tratamiento combinado (77,77%, n=14), esteroides solo el 22,22% 

y ningún paciente recibía tratamiento solo con antimaláricos. (Tabla N°6). 

TABLA N° 6. CARACTERÍSTICA CLÍNICAS EN PACIENTES CON LES Y 

ATEROESCLEROSIS CAROTÍDEA (n=18), DEL TOTAL DE PACIENTES 

INCLUIDOS EN EL ESTUDIO (N=42) 

 

 

CARACTERÍSTICAS  CLÍNICAS PACIENTES CON LES Y 

ATEROESCLEROSIS CAROTÍDEA 

DEL TOTAL DE PACIENTES 

INCLUIDOS EN EL ESTUDIO 

  

n 

 

% 

TIEMPO DE EVOLUCIÓN DEL LES   

             ≤ 12 MESES         0 0 

            13 A 60 MESES         2    11,11(4,76)* 

         61 A 120 MESES                  4 22,22 (9,52)* 

>121 MESES        12     66,66(28,57)* 

    TRATAMIENTO PARA EL LES        18     100 (42,85)* 

SI        18 100 

NO          0 0 

    TIPO DE TRATAMIENTO PARA EL 

     LES 

       18 100 

 TTO SOLO CON ESTEROIDES           4     22,22 (9,52)* 

         TTO SOLO CON ANTIMALÁRICO                   0          0 

         TTO COMBINADO                14 77,77 (33,33)* 

      TTO OTROS                  4                       22,22 (9,52)* 

  * % del total de la población incluida en el estudio 

Fuente: Base de datos: Ateroesclerosis carotídea en LES. Epi Info Version 7 
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En los pacientes con LES de la Unidad de Reumatología del HCSC (n=28), se 

evidenció ateroesclerosis carotídea en el 32,14% (n=9), siendo más frecuente en el sexo 

femenino (77,77%, n=7), en el grupo etario entre 41 a 50 años de edad  (55,55%, n=5), el 

promedio de edad fué de 50,7778±8,4229 (1DE) años, con un rango entre 42 y 61 años. 

Ninguno de estos pacientes presentó antecedentes de ECV. El 100% (n=9) de los pacientes 

que presentaron ateroesclerosis carotídea en este grupo cursaban con más de 120 meses de 

evolución del LES, con un promedio de tiempo de evolución de 214,6667±56,7450 (1DE) 

meses (rango entre 144 y 288 meses). El 100 % (n=9) recibía tratamiento para él LES, un 

solo paciente recibía solo esteroide (n=1, 11,11%), mientras que el 88,88% (n=8) de los 

pacientes recibía tratamiento combinado, y ningún paciente solo tratamiento con 

antimaláricos. (Tabla N° 7). 

La ateroesclerosis carotídea se presentó en el 64,29% (n=9) de los pacientes con 

LES de la Unidad de Reumatología del Hospital Patrocinio Peñuela Ruiz del IVSS (n=14), 

siendo el sexo femenino el más afectado (77,77%, n=7), el promedio de edad fué de 

42,4444±9.1120(1DE) años, con un rango de edad entre 29 y 53 años, y el grupo etario más 

afectado se encontró entre los 31 a 50 años de edad (66,66%,n=6). Ningún paciente presentó 

antecedente de ECV. La mayoría de los pacientes con LES que presentaron ateroesclerosis 

carotídea en este grupo de pacientes (44,44%, n=4) se encontraba con un tiempo de 

evolución del LES entre 61 y 120 meses. El tiempo de evolución del LES osciló entre 36 y 

180 meses, con una media de tiempo de evolución del LES de 110,6667±57,4804 (1DE) 

meses. El 100% (n=9) recibía tratamiento para él LES, ningún paciente recibía solo 

antimaláricos, el 33,33%(n=3) recibía solo esteroides y el 66,66% (n=6) recibía tratamiento 
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combinado; solo 3 pacientes adicionalmente recibieron otros tratamientos (analgésicos no 

esteroideos). (Tabla N°7) 

TABLA N° 7. CARACTERÍSTICAS DEMOGRÁFICAS Y CLÍNICAS EN 

PACIENTES CON LES Y ATEROESCLEROSIS CAROTÍDEA DE LA UNIDAD DE 

REUMATOLOGÍA DEL HCSC (n=9) Y DE LA UNIDAD DE REUMATOLOGÍA 

DEL HOSPITAL PATROCINIO PEÑUELA RUIZ-IVSS (HPPR-IVSS) (n=9) 

 

 
CARACTERÍSTICAS 

DEMOGRÁFICAS Y CLÍNICAS 

PACIENTES CON LES Y 

ATEROESCLEROSIS CAROTÍDEA DE LA 

UNIDAD DE REUMATOLOGÍA HCSC 

(n=9) 

PACIENTES CON LES Y 

ATEROESCLEROSIS 

CAROTÍDEA DE LA UNIDAD 

DE REUMATOLOGÍA 

 HPPR-IVSS (n=9) 

 n            % 

 

n % 

SEXO             9           100 9 100 

FEMENINO 7 77,77 (25)*                   7 77,77 (50)* 

MASCULINO 2 22,22(7,14)*                  2 22,22(14,28)* 

GRUPO ETARIO     

18 A 30 AÑOS 0 0                  1 11,11(7,14)* 

31 A 40 AÑOS 0 0                  3 33,33(21,42)* 

41 A 50 AÑOS 5 55,55(17,85)*                 3 33,33(21,42)* 

51 A 60 AÑOS 2 22,22 (7,14%)*                 2 22,22(14,28)* 

61 A 70 AÑOS 2 22,22 (7,14%)*                 0 0 

>70 AÑOS 0 0                 0 0 

ANTECEDENTE DE ECV             0        0             0          0 

TIEMPO DE EVOLUCIÓN DEL LES     

≤ 12 MESES             0         0 0          0 

            13 A 60 MESES             0         0 2 22,22(14,28)* 

         61 A 120 MESES               0        0 4 44,44(28,57)* 

>121 MESES              9 100(32,14)* 3 33,33(21,42)* 

TRATAMIENTO PARA EL LES              9       100 9 100 

 TIPO DE TRATAMIENTO      

         TTO SOLO CON ESTEROIDES       1    11,11(3,57)* 3 33,33(21,42)* 

         TTO SOLO CON ANTIMALÁRICO       0          0 0 0 

         TTO COMBINADO       8 88,88(28,57)* 6 66,66(42,85)* 

         TTO OTROS       4 44,44(14,28)* 3 33,33(21,42)* 

  * % del total de la población incluida en el estudio por Unidad de Reumatología 

Fuente: Base de datos: Ateroesclerosis carotidea en LES. Epi Info Version 7 
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En cuanto a las asociaciones estadísticas, no se encontró asociación estadísticamente 

significativa entre ateroesclerosis carotídea en pacientes con LES  y sexo (p=0,0737611532, 

χ²),  ni entre grupos etarios entre 31 a 40 años (p=0,7336256916, χ²), ni 41 a 50 años 

(p=0,1858776843, χ²), ni  entre 51 a 60 años (p=0,6500145062, χ²), ni con el grupo etario de 61 a 

70 años (p=0,3871543001, χ²). Encontrándose significancia estadística entre ateroesclerosis carotídea 

en pacientes con LES y grupo etario entre 18-30 años (p=0,0299224946, χ²). 

Se encontró asociación estadística significativa entre ateroesclerosis carotídea y tratamiento 

combinado (esteroides más  antimaláricos) para él LES (p=0,0043180875, χ²), no encontrándose 

asociación estadística entre ateroesclerosis carotídea en pacientes con LES y tratamiento con 

esteroides (p=0,3807464674, χ²). Ya que ningún paciente recibió solo tratamiento con antimalárico, 

no se pudo realizar el cálculo de asociación entre ateroesclerosis carotídea y LES y dicho 

tratamiento. 

 En cuanto a ateroesclerosis carotídea en pacientes con LES se encontró 

asociación estadísticamente significativa con el  tiempo de evolución del LES >120 meses 

(p=0,0156787994, χ²),  no encontrándose asociación estadística entre ateroesclerosis carotídea en 

pacientes con LES y tiempo de evolución menor a 12 meses (p=0,1195609152, χ²), ni con el tiempo  

de evolución entre  13 a 60 meses (p=0,0542417218, χ²),  ni en tiempo de evolución entre 61 y 120 

meses (p=0,9135543728, χ²). 
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VII. DISCUSIÓN 

Él LES es una enfermedad sistémica crónica, que afecta múltiples órganos y 

sistemas,  y está caracterizado por la inflamación vascular crónica, que puede actuar como 

un factor contribuyente  en la ateroesclerosis, que conlleva a enfermedad arterial  carotídea y 

coronaria, y ambas tienen un efecto sustancial en la morbilidad y mortalidad en los pacientes 

que la padecen. 
(1, 15, 21,60)

 

La prevalencia de ateroesclerosis carotídea en los pacientes con LES de las Unidades 

de Reumatología del HCSC y del Hospital Patrocinio Peñuela Ruiz, mediante el ultrasonido 

carotídeo de alta resolución  correspondió al 42,86% de la población total incluida en el 

estudio.  Prevalencia ésta que se encuentra entre los valores que se han reportado en los 

diferentes estudios publicados, que va desde un 17% hasta un 65%, dependiendo de los 

eventos cardiovasculares previos, la edad y la técnica ecográfica utilizada. 
(42, 44, 45,61) 

 

Se considera que la prevalencia encontrada en este estudio, fué  alta y se asemeja 

mucho con la prevalencia obtenida  por  Estévez del Toro, et al (2008) 
(51)

, quienes 

demostraron una prevalencia del 54 %, en una población con LES con características 

epidemiológicas muy semejantes a la población estudiada y a la prevalencia obtenida por 

Souza AW, et al (2005), del 50%, en una población con LES más joven, con una media de 

edad de 35,7±10,9 años y un tiempo de evolución del LES mucho menor.
(62) 

 

La mayor prevalencia de ateroesclerosis carotídea en este estudio se encontró en el 

sexo femenino (33,33%),  hallazgo este esperado en vista de que la mayor población 

ingresada en el estudio correspondió al sexo femenino ( con diferencia estadísticamente 

significativa);  además es conocido que el sexo femenino es el más afectado por él LES,   en 

una proporción 9:1 
(63)

 .  
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Resaltando que aunque la ateroesclerosis carotídea fue más prevalente en el sexo 

femenino, no se demostró diferencia estadísticamente significativa entre ateroesclerosis 

carotídea y sexo, y esto podría explicarse ya que la prevalencia obtenida en el sexo 

masculino no fue nada despreciable (9,52%), y  de acuerdo a lo demostrado por Il’ina AE, et 

al, en el año 2005
 (47)

 , se deben de considerar a los hombres con LES  como un grupo de 

alto riesgo para enfermedad ateroesclerótica.  

Con respecto a la edad, se demostró mayor prevalencia de ateroesclerosis carotídea 

en los pacientes con LES entre el grupo etario de 41 a 50 años, seguido del grupo etario de 

51 a 60 años, compatible con los resultados de la investigación de  Roman MJ, et al (2003) 

(44)
, donde evidenció que a medida  que aumenta la edad aumenta la prevalencia de 

ateroesclerosis carotídea y por Maksimowicz-Mckinnon, et al (2006) 
(49)

, quienes 

encontraron asociación estadísticamente significativa  entre enfermedad ateroesclerótica 

carotídea y edad 
(49)

. 

Se destaca que en este estudio  se determinó asociación estadística significativa solo 

entre ateroesclerosis carotídea y grupo etario de 18 a 30 años, que puede  explicarse por el 

hecho de que  la ateroesclerosis ocurre prematuramente en pacientes con LES, como lo 

evidenció  Rotman MJ,et al (2005) 
(44)

;  además  que él LES puede tener su comienzo en 

edades tempranas, como la infancia 
(64) 

 y este 
 
 inicio temprano del LES, puede causar 

ateroesclerosis acelerada, como la reportada por Richter,  et al (2002)
 (64)

. Estos 

investigadores evaluaron 38 pacientes con LES dé comienzo juvenil, libres  de síntomas 

cardiológicos al momento del estudio,  con una edad promedio  de 16,2 años (DE ±3, 8), y 

un tiempo promedio de duración de la enfermedad de 48,9 meses (DE ±36). De estos 

pacientes incluidos en el estudio, 10 (26,8%) presentaron anormalidades de la perfusión 

miocárdica; en 6, la isquemia fué significativa y 8 de 34 (23,5%)  tenían un GIM mayor que 
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los controles (0,57 mm vs 0,43; p= 0,0003), concluyendo que  la aterosclerosis subclínica y 

la enfermedad coronaria son un hallazgo y complicaciones frecuentes en pacientes juveniles 

con LES. 
(64)

 

Los pacientes estudiados que presentaron  ateroesclerosis carotídea  tenían un tiempo 

de evolución del LES mayor a 120 meses (con asociación estadística significativa),  lo que 

concuerda con estudios previamente publicados donde la prevalencia de ateroesclerosis 

carotídea fué mayor en aquellos pacientes con más de 10 años de evolución del LES. 
(65,66) 

 Y no solo la ateroesclerosis carotídea está relacionada con el tiempo de evolución 

del LES, también lo está la ateroesclerosis coronaria como lo demostraron tanto Petri M,  et 

al (1992)
 (67) 

y  Manzi S
 (68) 

en sus investigaciones. Aun cuando el pronóstico del LES  ha 

mejorado de forma significativa en las últimas décadas, con tasas de supervivencia 

superiores del 90, el 85 y el 70% a los 5, 10 y 20 años, respectivamente
 (2, 3,4)

, la enfermedad 

vascular aterosclerótica incide en la morbimortalidad de los pacientes con LES.  
(6,7) 

La prevalencia de eventos cardiovasculares secundarios a la aterotrombosis en los 

pacientes con LES  es de 14,07%, en el cual el 7,04% corresponden a angina de pecho, el 

4,22% a infarto agudo de miocardio y el 2,81% a  accidentes cerebrovasculares 
(61)

, con  una 

incidencia anual de aproximadamente de 1,2-1,5%.
(69). 

 Las mujeres con LES tienen de cinco 

a seis veces mayor riesgo de presentar enfermedad cardiovascular, y aquellas entre los 35 a 

44 años de edad, tienen 50 veces más riesgo de desarrollar un evento cardiovascular. 
(69)

  

Llama la atención que los pacientes con LES y  ateroesclerosis carotídea en éste 

estudio  no refirieron antecedentes de enfermedad cardiovascular, a pesar de tener un tiempo 

de evolución del LES mayor de 10 años y en las edades medias de la vida que es donde 

ocurren el mayor número de eventos cardiovasculares, esto posiblemente esté relacionado 

con la ausencia de factores asociados de riesgo cardiovascular, o que dependiese además de  
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la severidad del LES, y el uso de fármacos como estatinas y/o  bloqueadores de los 

receptores de angiotensina, que han demostrado tener un efecto beneficioso en los pacientes 

con ateroesclerosis 
(70,71,72)

,  aspectos estos que no fueron estudiados en esta investigación y 

que se constituyen en limitaciones de este estudio.   

Todos los pacientes con LES  que presentaron ateroesclerosis carotídea en éste 

estudio, recibían tratamiento para él LES.  Aunque el fármaco más utilizado en el 

tratamiento del LES es el esteroide;  sólo el 22,22 % de estos pacientes recibieron esteroides 

como único tratamiento, resaltando que la mayoría de estos pacientes (77,77%), recibía 

tratamiento combinado, que incluía tanto esteroides como un antimalárico, encontrándose 

una asociación estadística significativa entre ateroesclerosis carotídea y el tratamiento 

combinado para él LES.  

Es bien conocido que el tratamiento con esteroides se ha implicado como un factor 

de riesgo para la ateroesclerosis debido tanto a los efectos directos  o a los casualmente 

relacionados con la ateroesclerosis  como la hiperlipemia, la hiperglicemia, la hipertensión 

arterial y la obesidad. Varios  autores han encontrado vinculación entre exposición a los 

esteroides y desarrollo de enfermedad ateroesclerótica clínica y subclínica en él LES. 
(24, 

26,46)
.     No estando claro aún si es la dosis acumulativa del esteroide, el tiempo de 

exposición o altas dosis lo que genera afección vascular. (73,74)    
 

El uso de tratamiento con antimaláricos, han demostrado ser eficaces para el 

tratamiento del LES, especialmente para las manifestaciones menos graves y se ha 

establecido que pueden jugar un papel protector de la ateroesclerosis, por sus efectos 

hipolipemiante, hipoglucemiante y antitrombótico
 (75). 

Wallace Dj,   en 1987, fué el primero 

que destacó el posible papel antitrombótico de los antimaláricos en él LES, al evidenciar, en 

un estudio observacional de 92 pacientes con LES, la aparición de fenómenos 
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tromboembólicos en un 12% de los pacientes, y este fenómeno presentaba una relación 

inversa con la utilización de HCQ (hidroxicloroquina) 
(76)

.Un primer estudio controlado 

aunque retrospectivo fué publicado por Rudnicki et al, en 1975, quienes observaron que al 

suspender los antipalúdicos, aumentaban los brotes y las necesidades de corticosteroides. 
(77) 

 

El estudio de mayor interés lo realizó el Grupo Canadiense de Estudio de la HCQ. Se trató 

de un estudio prospectivo aleatorizado controlado en 47 pacientes con LES estable. A 22 se 

le suspendió la HCQ y 25 siguieron con ella. A los 6 meses, 16 pacientes del grupo placebo 

experimentaron brotes de la enfermedad frente a 9 pacientes en el grupo activo, lo que 

significaba una frecuencia 2,5 veces superior de brotes en el grupo placebo y una frecuencia 

6,1 superiores de brotes graves. Este estudio se extendió a 3 años para ver si la HCQ 

también protegía de la gravedad de los brotes y, aunque no se alcanzó significación 

estadística, se objetivó una tendencia hacia la menor gravedad y el distanciamiento de los 

brotes.
 (78)   

La ateroesclerosis carotídea  diagnosticada por ultrasonido de alta resolución en los 

pacientes con LES tiene una alta prevalencia, realizar un diagnóstico temprano y oportuno 

permitirá  tomar las medidas pertinentes necesarias para evitar la progresión de la 

ateroesclerosis y poder así evitar la aparición de eventos cardiovasculares futuros, que 

inciden directamente en la morbilidad y mortalidad de los pacientes con LES. 
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VIII. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES  

1. Se determinó que la prevalencia de ateroesclerosis carotídea en los pacientes con 

diagnóstico de LES, de la Unidad de Reumatología  del Hospital Central de San Cristóbal y 

del Hospital Patrocinio Peñuela Ruiz del IVSS, mediante el ultrasonido carotídeo de alta 

resolución fué de 42,86% . 

2. Se determinó que la prevalencia de ateroesclerosis carotídea en los pacientes con 

diagnóstico de LES, de la Unidad de Reumatología  del Hospital Central de San Cristóbal y 

del Hospital Patrocinio Peñuela Ruiz del IVSS, mediante el ultrasonido carotídeo de alta 

resolución fué mayor en el sexo femenino (33,33%) que en el sexo masculino (9,52%).  

3. Se determinó que la prevalencia de ateroesclerosis carotídea en los pacientes con 

diagnóstico de LES, de la Unidad de Reumatología  del Hospital Central de San Cristóbal y 

del Hospital Patrocinio Peñuela Ruiz del IVSS, mediante el ultrasonido carotídeo de alta 

resolución fué mayor en el grupo etario de 41 a 50 años (19,04%) . 

4. Se determinó que la prevalencia de ateroesclerosis carotídea en los pacientes con 

diagnóstico de LES, de la Unidad de Reumatología  del Hospital Central de San Cristóbal y 

del Hospital Patrocinio Peñuela Ruiz del IVSS, mediante el ultrasonido carotídeo de alta 

resolución fué mayor en los pacientes que tenían más de 121 meses de evolución del LES 

(28,57% ).  

5. Ningún paciente con diagnóstico de LES y ateroesclerosis carotídea presentó antecedente 

de ECV, por lo que no fue posible  realizar el cálculo de prevalencia de ateroesclerosis 

carotídea en los pacientes con diagnóstico de LES, de la Unidad de Reumatología  del 
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Hospital Central de San Cristóbal y del Hospital Patrocinio Peñuela Ruiz del IVSS, 

mediante el ultrasonido carotídeo de alta resolución.  

6. Se determinó que la prevalencia de ateroesclerosis carotídea en los pacientes con 

diagnóstico de LES, de la Unidad de Reumatología  del Hospital Central de San Cristóbal y 

del Hospital Patrocinio Peñuela Ruiz del IVSS, mediante el ultrasonido carotídeo de alta 

resolución, fué mayor en aquellos pacientes  que recibieron tratamiento combinado de 

esteroide más antimalárico (33,33%) que en pacientes que recibieron solo tratamiento con 

esteroide (9,52%).  

7. No se encontró  asociación estadísticamente significativa entre ateroesclerosis 

carotídea   y sexo (p=0,0737611532, χ²) en los pacientes con diagnóstico de LES de la 

Unidad de Reumatología  del Hospital Central de San Cristóbal y del Hospital Patrocinio 

Peñuela Ruiz del IVSS, mediante el ultrasonido carotídeo de alta resolución.  

7.  Se encontró asociación estadística significativa entre ateroesclerosis carotídea y grupo 

etario entre 18 a 30 años (p=0,0299224946, χ²),  en los pacientes con diagnóstico de LES de 

la Unidad de Reumatología  del Hospital Central de San Cristóbal y del Hospital Patrocinio 

Peñuela Ruiz del IVSS, mediante el ultrasonido carotídeo de alta resolución.   

8. Se encontró asociación estadísticamente significativa entre ateroesclerosis carotídea y 

tiempo de evolución del LES >120 meses (p=0,0156787994, χ²), en los pacientes con 

diagnóstico de LES de la Unidad de Reumatología  del Hospital Central de San Cristóbal y 

del Hospital Patrocinio Peñuela Ruiz del IVSS, mediante el ultrasonido carotídeo de alta 

resolución.   
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9. Se encontró asociación estadística significativa entre ateroesclerosis carotídea y 

tratamiento combinado (esteroides más antimalárico) para él LES (p=0,0043180875, χ²), en 

los pacientes con diagnóstico de LES de la Unidad de Reumatología  del Hospital Central de 

San Cristóbal y del Hospital Patrocinio Peñuela Ruiz del IVSS, mediante el ultrasonido 

carotídeo de alta resolución.   

RECOMENDACIONES: 

1. Se recomienda que a los pacientes con diagnóstico de LES, se les indique la realización 

de ultrasonido carotídeo de alta resolución, para obtener un diagnóstico temprano de 

ateroesclerosis carotídea, con el propósito de iniciar una intervención terapéutica   oportuna 

para reducir el riesgo de Enfermedad Cardiovascular, que constituye una causa importante 

de morbimortalidad en estos pacientes. 

2. Se propone la realización de un estudio prospectivo, de cohorte donde se incluyan el 

mayor número de pacientes con LES de las  Unidades de Reumatología del HCSC y del 

Hospital Patrocinio Peñuela Ruiz del IVVS, para conocer la evolución de la enfermedad 

ateroesclerótica carotídea en el tiempo, con intervención terapéutica de ser el caso, para 

determinar su efecto sobre la morbimortalidad de estos pacientes.  
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ANEXO 1 

 

CRITERIOS  PARA LA IDENTIFICACIÓN Y LA CLASIFICACIÓN DE LOS 

PACIENTES  CON LUPUS ER1TEMATOSO SISTÉMICO  SEGÚN  LA ASOCIACIÓN 

AMERICANA DE REUMATOLOGIA. 
(12) 

1. Eritema malar. 

2. Erupción discoide.  

3. Fotosensibilidad. 

4. Ulceras orales o nasofaríngeas. 

5. Artritis no erosiva. 

6. Serositis: 

6.1.Pleuritis. 

6.2.Pericarditis.  

7. Alteraciones renales: 

       7.1  Proteinuria: 500mgrs en 24 horas. 

       7.2. Cilindruria. 

8. Alteraciones neurológicas: 

8.1.Psicosis. 

8.2.Convulsiones.  

9. Alteraciones hematológicas: 

9.1.Anemia hemolítica. 

9.2.Leucopenia < 4.000 ml. 

9.3.Linfopenia  < 1.500/ml. 

       9.4. Trombocitopenia < 100.000/ml.   
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       10.   Anticuerpos antinucleares (+). 

       11.-  Anti DNA de doble cadena (+). 

       11.1. Anti Sm (+). 

       11.2. VDRL falso positivo. 

       11.3. Células LE (+). 
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ANEXO 2 

 

UNIVERSIDAD DE LOS ANDES 

POST- GRADO DE MEDICINA INTERNA 

HOSPITAL CENTRAL DE SAN CRISTOBAL 

PROTOCOLO DE INVESTIGACION: ATEROSCLEROSIS CAROTÍDEA EN PACIENTES CON 

LUPUS ERITEMATOSO SISTÉMICO DE LA UNIDAD DE REUMATOLOGIA. H.C.S.C. 

INVESTIGADORES: DRA. SELENE ESPINA /DRA. ADRIANNA BETTIOL 

 

 

 

AUTORIZACION 

 

 

 

YO,__________________________________________, mayor de edad, de Cedula de 

Identidad No_______________________ Autorizo a la Dra. Selene Espina a recopilar los 

datos necesarios sobre mi historia clínica, para la realización del trabajo: 

ATEROESCLEROSIS CAROTÍDEA EN PACIENTES CON   LUPUS 

ERITEMATOSO  SISTÉMICO DE LA  UNIDAD  DE REUMATOLOGÍA  DEL 

HOSPITAL CENTRAL DE SAN CRISTÓBAL Y DEL HOSPITAL PATROCINIO 

PEÑUELA RUIZ DEL I.V.S.S.  

 

 

 

Firma:______________________________ 

Fecha:___/____/____ 
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ANEXO 3 

UNIVERSIDAD DE LOS ANDES 

POST- GRADO DE MEDICINA INTERNA 

HOSPITAL CENTRAL DE SAN CRISTOBAL 
PROTOCOLO DE INVESTIGACIÓN: ATEROESCLEROSIS CAROTÍDEA EN PACIENTES CON   LUPUS ERITEMATOSO  

SISTÉMICO DE LA  UNIDAD  DE REUMATOLOGÍA  DEL HOSPITAL CENTRAL DE SAN CRISTÓBAL Y DEL 

HOSPITAL PATROCINIO PEÑUELA RUIZ DEL I.V.S.S.  

INVESTIGADORES: DRA: SELENE MARIA ESPINA P./DRA. ADRIANNA BETTIOL 

 

FICHA DE RECOLECCIÓN DE DATOS                                                                              

                                                                                                         FECHA__________ 

HISTORIA CLINICA Nº___________                             CASO Nº _________________ 

 

I.- IDENTIFICACIÓN: 

NOMBRES:__________________    APELLIDOS:___________________________ 

DIRECCION: Y TELÉFONO:____________________________________________ 

  ________________________________________________________________ 

EDAD:______________ AÑOS   

GRUPO ETARIO__________  

1. (18 a 30 años) 

2. (31 a 40 años) 

3. (41 a 50 años) 

4. (51 a 60 años ) 

5. (61 a 70 años) 

6. (Mayor de 71 años) 

 

 SEXO__________ (1.-Masculino, 2.- Femenino) 
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II.- ANTECEDENTES: 

II.1. ANTECEDENTES  DE ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR:_________  ( 1.-SI  2.-NO) 

II.2. TIPO DE ANTECEDENTES ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR: ________ 

         1.- IM   2.- ANGINA   3.-ECV 

 

III. LES:       

III.1. TIEMPO DE EVOLUCIÓN DEL LES:___________   MESES 

III.2. TIEMPO DE EVOLUCIÓN DEL LES:____________  

1. Menor de 12 meses 

2. De 13 meses a 60 meses 

3. De 61 meses a 120 meses 

4. Mayor de 121 meses  

III.3. TRATAMIENTO  FARMACOLÓGICO   PARA   LES: ______ 1.- SI,    2.- NO 

III.4. TIPO DE TRATAMIENTO PARA EL LES: 1.-SI  2.-NO 

1.- TRATAMIENTO CON ESTEROIDES__________ 

2.- TRATAMIENTO CON ANTIMALÁRICO_________ 

3.- TRATAMIENTO COMBINADO (ESTEROIDEO + ANTIMALÁRICO)_________ 

         4: OTROS (INCLUYENDO INMUNOSUPRESORES) _____ 

 

IV.- DUPLEX CAROTIDEO:  

IV.1.- ARTERIA CARÓTIDA DERECHA:  

GROSOR  ÍNTIMA MEDIA:_____________mm 

 IV.2.- ARTERIA CARÓTIDA IZQUIERDA: 

GROSOR  ÍNTIMA MEDIA:_____________mm 

IV.3 - ATEROESCLEROSIS    CAROTÍDEA_________ 1.- SI,  2.- NO 
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