
ARTICULO ORIGINAL 

Revista de la Facultad de Ciencias Médicas de Córdoba 2019; 76(3):174-179  174 

MARCADORES SUBCLÍNICOS DE ATEROSCLEROSIS Y FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR 
EN ARTRITIS TEMPRANA. 

 

SUBCLINICAL MARKERS OF ATHEROSCLEROSIS AND CARDIOVASCULAR RISK FACTORS IN EARLY 
ARTHRITIS 

MARCADORES SUBCLÍNICOS DE ATEROSCLEROSE E FATORES DE RISCO CARDIOVASCULAR NA 
ARTRITE PRECOCE. 

1Asbert P, 1,2,5Gobbi C, 1Alba P, 3Resk J, 4Dotto G, 3Cuvertino E, 2Pepe, G, 2Salica D, 1Albiero E, 2Martínez F 
 

1 Unidad de Reumatología del Hospital Córdoba;  

2 Cátedra de Clínica Médica I Hospital Córdoba;  

3 Centro de Ecografías Dr. Cuvertino;  

4 Servicio de Laboratorio del Hospital Córdoba  

5 Email de contacto: carlaandreagobbi@hotmail.com 

 
Conceptos clave: 

 

La Aterosclerosis es la causa más común de 

morbimortalidad en las enfermedades 

inflamatorias, especialmente la artritis reumatoide. 

En el siguiente trabajo intentamos demostrar si la 

aterosclerosis subclínica está presente en las 

etapas tempranas de la artritis, con el pensamiento 

racional que mejorando esta condición, también se 

logrará mejorar la calidad y sobrevida de los 

pacientes con artritis reumatoide. 
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Resumen: 
 
La mortalidad por Enfermedad cardiovascular (ECV) está incrementada en artritis 
reumatoide, no explicado por factores de riesgo cardiovascular (FRCV) tradicionales, 
sugiriendo un rol de la inflamación. Este proceso ocurriría  tempranamente. Los 
marcadores ecográficos de aterosclerosis subclínica (AS), como rigidez de la pared 
arterial medida en bulbo carotídeo y carótida común y presencia de placas 
ateroscleróticas están estrechamente relacionados con ECV. 
Objetivo: Evaluar marcadores de AS ecográficos y FRCV en Artritis temprana (AT). 
Se realizó un estudio de casos y controles. Los casos fueron pacientes con AT, definida 
por 3 articulaciones inflamadas con menos de 1 año de evolución, atendidos 
consecutivamente desde enero de 2011 a mayo de 2013, apareados con controles 
sanos, por sexo, edad y FRCV (Hipertensión Arterial, Diabetes mellitus, ECV -IAM y 
ACV-, Tabaquismo, Dislipemia, antecedentes familiares de ECV). Tomamos datos 
demográficos, FRCV, ecografía carotídea midiendo rigidez de pared en Arteria Carótida 
Común (ACC) y en Bulbo Carotídeo (BC) y presencia de placas ateroscleróticas, 
laboratorio: colesterol, LDL, HDL, triglicéridos en mg%, Proteína C Reactiva (PCR), 
eritrosedimentación (VSG), anticuerpos anti péptido citrulinado (ACCP), Factor 
reumatoideo (FR), anticuerpos antinucleares (ANA). La actividad de AT se midió por DAS 
28, considerando alta actividad (AAE) 5,1; moderada (MAE) desde 5,1 a 3,2; y baja 
(BAE) < 3,2.   Estadística: Se usaron test U de Mann-Whitney y chi-cuadrado, p <0,05 
fue significativo. Resultados: 25 mujeres, 5 hombres con mediana de edad de 46 años 
(DS 16.08) y 30 controles fueron incluidos. El promedio de DAS 28 fue 4, 8 ±1.8; 47%, 
tuvieron AAE, 33%  MAE y 20% BAE. Ambos grupos tuvieron similares valores  cIMT 
ACC (0, 57 ±0.10 mm vs  0,58 ± 0,15 mm, respectivamente, P = 0.82)  y  cIMT CB (0,67 
±0,18mm vs 0,62 ±0,15 mm respectivamente, P=0,47). No hubo placas carotídeas.  Las 
medianas de colesterol total fue 181,5 vs 183,5 (p:0,35); triglicéridos 99 vs 92.5 (p:0,68); 
HDL 54,5 vs 52,5 (p:0,91) and LDL 105 vs 110 (p:0,27) en AT y controles 
respectivamente. El cIMT CCA y CB no tuvieron relación con RF, ACCP, CRP, DAS 28 ni 
tabaquismo (NS). No hubo diferencia en el resto de FRCV 
Conclusiones: No se encontraron marcadores ecográficos AS, ni diferencias en FRCV. 
Este proceso ocurriría posteriormente.  
 
Palabras claves: artritis; aterosclerosis; ultrasonido; ecografía; artritis reumatoide 
 
Abstract:  
 
Background: Mortality from cardiovascular disease (CVD) is increased in rheumatoid 
arthritis, not explained by traditional cardiovascular risk factors (CVRF), suggesting a role 
of inflammation. This process would occur early. The common sonographic markers of 
subclinical atherosclerosis (SA), are increased carotid intima-media thickness (cIMT) or 
the presence of carotid atherosclerotic plaque and they are closely related to CVD. 
Aims: To evaluate sonographic markers and cardiovascular risk factors in early Arthritis 
(EA). 
A case control study of patients with EA, defined by 3 joints swollen with <1 year of 
evolution, served consecutively from January 2011 to may 2013, matched with healthy 
controls, by sex, age and cardiovascular risk factors (hypertension, diabetes mellitus, 
cardiovascular disease -IAM and ACV, dyslipidemia, family history of CVD) was 
conducted. We studied demographics data, cardiovascular risk factors, carotid ultrasound 
measuring increased cIMT or the presence of carotid atherosclerotic plaque in Common 
Carotid Artery (CCA) and Carotid Bulb (BC), laboratory test that included cholesterol, 
LDL, HDL, triglycerides in mg%, C-reactive protein (CRP), erythrocyte sedimentation rate 
(ESR ), anti citrullinated peptide (ACCP), rheumatoid factor (RF), antinuclear antibodies 
(ANA). EA activity was measured by DAS 28, considering high disease activity (HDA) 5.1; 
moderate (MDA) from 5.1 to 3.2; and low (LDA) <3.2. Statistics: test Mann-Whitney and 
chi-square were used, p <0.05 was significant. Results: 25 women, 5 men, average age 
43 years (DS 14.7) and 30 controls were included. The average DAS 28 was 4, 8 ± 1. 8; 
47% had HDA, 33%MDA and 20%BDA. Both groups had similar values cIMT CCA (0, 57 
± 0.10 mm vs. 0.58 ± 0.15 mm, respectively, P = 0.82) and cIMT BC (0.18mm ± 0.67 vs 
0.62 ± 0.15 mm respectively, P = 0.47). There were no carotid plaques. The median total 
cholesterol was 181,5 vs 183,5 (p = 0.35); triglycerides 99 vs 92,5 (p = 0.68); HDL 54,5 
vs 52,5 (p = 0.921 and LDL 105 vs 110 (p = 0.27) in EA and controls respectively. The 
cIMT CCA and CB were not related to RF, ACCP, CRP, DAS 28 and smoking (NS). 
There was no difference in other cardiovascular risk factors 
Conclusions: Ultrasound evidence of atherosclerosis subclinical markers was not found 
in this study, suggesting that this process may occur after a year of diagnosis. 
 
Keywords: arthritis; atherosclerosis; ultrasound; ultrasound; rheumatoid arthritis; 
ultrasound 
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Resumo: 

A mortalidade por doenças cardiovasculares (DCV) aumenta na artrite 

reumatóide, não explicado pelos fatores de risco cardiovasculares 

tradicionais (FRCV),sugerindo um rolo de inflamação. Esse processo 

ocorreria cedo. O Marcadores ultrassonográficos da aterosclerose 

subclínica (AS), como a rigidez da parede arterial medida no bulbo 

carotídeo e carotída com placas. Estão intimamente relacionados 

com doenças cardiovasculares. 
Objetivo: avaliar os marcadores de ultrassonografia AS e FRCV na 

artrite precoce (AP). Um estudo de caso e controles foram 

conduzidos. Os casos foram pacientes com AP definidos por 3 

articulações inflamadas com menos de 1 ano de evolução, 

compareceu consecutivamente de 2011 a maio de 2013, aparado 

com controles saudável, por sexo, idade e FRCV (hipertensão arterial 

sistêmica, diabetes mellitus, DCV-IAM e ACV, tabagismo, 

dislipidemia, história familiar de DCV. Nós pegamos dados 

demograficos, FRCV, ultrassonografia carotídea medindo a rigidez da 

parede na artéria carótida (ACC) e o bulbo carotídeo (BC) e a 

presença de placas ateroscleróticas, laboratório: colesterol, LDL, 

HDL, triglicerídeos em mg%, proteína C-reativa (PCR), 

eritrosedimentação (VSG), anticorpos anti-péptidos citrulinados 

(ACCP), Factor reumatóide (RF), anticorpos antinucleares (ANA). 

Atividade de AP mediada por DAS 28, considerando alta atividade 

(AAD) 5,1; moderada (MAD) de 5,1 a 3,2; e baixo (BAD) <3,2. 

Estatística: se for utilizado o teste U de Mann-Whitney e qui-

quadrado, p <0,05 foi resultados significativos. Resultados:  25 

mulheres, 5 homens com uma idade média de 46 anos (DS 16,08) e 

30 controles foram incluídos. A média do DAS 28 foi de 4,8 ± 1,8; 

47%, Eles tiveram AAD, 33% MAD e 20% BAD. Ambos tinham 

valores semelhantes de cIMT ACC (0,57 ± 0,10 mm versus 0,58 ± 

0,15 mm, respectivamente, P = 0,82) e CIMT CB (0,67± 0,18 mm 

versus 0,62 ± 0,15 mm, respectivamente, P = 0,47). No centro das 

placas carotídeas. O a mediana do colesterol total foi de 181,5 versus 

183,5 (p: 0,35); 99 triglicerídeos versus 92,5 (p: 0,68); HDL 54,5 vs 

52,5 (p: 0,91) e LDL 105 vs 110 (p: 0,27) em AP e controles 

respectivamente. CCA e CB cIMT em relação a RF, ACCP, CRP, 

DAS 28 ni tabagismo (NS). Nenhum hub difere do resto do FRCV 
Conclusões: não há marcadores ultrassonográficos AS, não há 

diferenças na FRCV. Este processo ocorreria mais tarde. 
Palavras-chave: artr ite; aterosclerose; ultrassonografia; 
ultrassonograf ia; artri te reumatóide

 

Introducción  
 

Muchas enfermedades reumáticas autoinmunes se asocian con 

altos índices de morbi-mortalidad cardiovascular primariamente 

debido a aterosclerosis acelerada, que puede preceder la aparición 

de enfermedad clínica 
(1, 2)

. 

La artritis reumatoide (AR) es la artropatía inflamatoria más 

frecuente a nivel mundial, con una prevalencia de  0.5–1.0% en 

países industrializados. Su incidencia anual es altamente variable 

(12 a 1.200 por 100.000 habitantes)  y es dependiente de una 

variedad de factores incluyendo sexo, etnicidad y edad. Es una 

patología compleja, multiorgánica, crónica con una base 

autoinmune, siendo tres veces más frecuente en mujeres que en 

hombres
(3)

. Puede dañar virtualmente cualquier tejido extra articular 

debido al estado inflamatorio sistémico 
(4)

. 

AR y aterosclerosis son dos enfermedades inflamatorias 

estrechamente ligadas 
(4-6)

. Pacientes con artritis de larga data 

tienen más aterosclerosis que aquellos de igual edad pero de inicio 

de enfermedad más reciente, sugiriendo que la aterosclerosis se 

acelera luego del inicio de AR 
(7)

. Así mismo la Enfermedad 

cardiovascular (ECV) es la principal causa de mortalidad en AR (20-

50%) 
(4-9)

; de forma prematura comparada con población general 
(5-

8,10)
.  

Estos datos no se pueden explicar completamente por factores de 

riesgo tradicionales, como obesidad, dislipemia, síndrome 

metabólico, hipertensión, diabetes tipo 2, sedentarismo, edad 

avanzada, sexo masculino, antecedentes familiares de enfermedad 

cardiovascular, y tabaquismo; sugiriendo que la inflamación 

sistémica que caracteriza a la Artritis Reumatoide puede acelerar la 

aterosclerosis, y jugar un rol en todos los estadios de la misma (5-

8,10-15);  incluso las manifestaciones extraarticulares severas han 

sido asociadas con el aumento de riesgo de eventos 

cardiovasculares 
(10,11,16-18)

 . 

No se conoce exactamente la prevalencia de aterosclerosis 

preclínica en estos pacientes comparados con población general. 

Una forma de evaluar la presencia y extensión de aterosclerosis es 

la ecografía doppler carotidea, la cual presenta una fuerte 

correlación con aterosclerosis coronaria 
(11,19)

. Como resultado, en la 

población general, el aumento en la medición del espesor de intima-

media carotidea (cIMT) y presencia de placas carotideas por 

ecografía doppler, es considerado marcador de aterosclerosis 

generalizada y ha sido establecido como índice útil para 

estratificación del riesgo cardiovascular y para identificar estadios 

subclínicos de aterosclerosis 
(11,19-23)

.
  

Por todo lo expuesto anteriormente, el aumento de la morbilidad 

cardiovascular observada en pacientes con AR puede ser el 

resultado de aterosclerosis acelerada 
(24)

. La detección temprana de 

aterosclerosis es de primordial importancia para reducir la  

 

 

incidencia de complicaciones cardiovasculares  observadas en 

pacientes con AR. 

Mientras que muchos estudios han demostrado aterosclerosis 

subclínica en AR establecida, ya sea por aumento del cIMT o 

presencia de placa, pocos estudios lo evaluaron en artritis 

reumatoidea temprana, ninguno lo ha evaluado en artritis temprana 

(AT). 

 

Objetivos 

 

Determinar la presencia de marcadores de aterosclerosis subclínica 

en pacientes con artritis temprana (AT) comparándolas con un 

grupo control. 

 

Materiales y metódos 
 

Se realizó un estudio de casos y controles en pacientes con Artritis 

Temprana (AT) que realizaron consulta al servicio de Reumatología 

Hospital Córdoba desde mayo de 2011 a mayo de 2013. 

Los criterios de inclusión fueron: edad mayor de 18 años y 

diagnóstico de AT definida como compromiso igual o mayor a 3 

articulaciones de menos de 1 año de evolución. El grupo control  

está compuesto por pacientes voluntarios sanos, sin artritis, de la 

misma zona geográfica, apareados por sexo, edad y  factores de 

riesgo cardiovascular como hipertensión, diabetes y tabaquismo.  

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

Hospital Córdoba y contó con un subsidio Secyt de la Facultad de 

Ciencia Médicas, UNC 

Se recolectaron datos demográficos (edad y sexo), antecedentes 

hereditarios de ECV (ACV o IAM en familiares de primer grado 

menores de 65 años) y datos clínicos. Se indagó sobre factores de 

riesgo cardiovascular. La Hipertensión (HTA) fue definida acorde a 

la definición del  Séptimo Reporte
 (25)

, Diabetes  Mellitus (DBT): 

acorde a los criterios de ADA
 (26)

.
 
La enfermedad Cardiovascular 

(ECV)  fue definida por la presencia de Accidente Cerebrovascular 

(ACV),  
(27)  

y Cardiopatía Isquémica (CI) 
(28)

. La definición de 

Tabaquismo (TBQ) se evaluó acorde a las recomendaciones de 

SEPAR 
(29)

, el diagnóstico de dislipemia (DLP) según los criterios 

del ATP III
 (30)

.
 

En el examen físico se evaluó el recuento de articulaciones 

inflamadas y dolorosas, el peso y la talla y se  determinó  índice de 

masa corporal (IMC)  acorde a  la clasificación de la  OMS
 (31)

.
 

Los análisis de laboratorio realizados fueron: Colesterol total, LDL, 

HDL, triglicéridos, glucemia todas en mg / dl, VSG (mm/h), 

anticuerpos anti-CCP, Factor Reumatoideo y Anticuerpos 

Antinucleares.
 

La actividad de la enfermedad se determinó por el índice Disease 

Activity Score (DAS-28) 
(32,33)
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Definiendo Alta Actividad de la enfermedad DAS mayor a 5,1; 

Moderada Actividad 3,2 a 5; Baja Actividad menor a 3,2; Remisión 

menor a 2,6; debido al n reducido de casos y controles para su 

análisis estadístico se los agrupó en: DAS 28 menor a 3,2 y mayor a 

3,2. 

Se determinó el riesgo coronario usando el score de Framinghan 
(34)

 

Ecografía carotidea: Se evaluó por ECG triggering (parte superior 

de la onda R) para minimizar la variabilidad dependiente de los 

cambios en el cIMT y el diámetro de la luz que ocurre durante el 

ciclo cardíaco, se evaluó presencia de placas. Se calculó un 

promedio de IMT en seis imágenes para cada sujeto. Relación cIMT 

((izquierda + derecha)/2): medida de la rigidez de la pared carotidea 

en la Arteria Carótida Común (ACC) y en el Bulbo Carotideo (BC) 
(35)

 . 

En adultos se puede considerar el EIM de la carótida común mayor 

de 0,82 mm para marcar riesgo precoz de accidente 

cerebrovascular y mayor de 0,87 mm para marcar riesgo precoz 

para todo tipo de eventos cardiovasculares 
(36-38)

.  Se utilizó como 

punto de cohorte para anormalidad IMT mayor de 0,82 mm. 

 

Análisis estadístico: 

 

Para determinar la normalidad de la distribución de las variables 

cuantitativas se utilizó la prueba de Shapiro Wilk. 

Variables Continuas:  Se analizó Media y Desvío Estándar (DS) 

para edad, mediana e intercuartilos para IMC, Colesterol total, 

Triglicéridos, HDL, LDL y VSG. 

Variables Categóricas:  Se analizó frecuencia relativa (porcentajes) 

para sexo, FR, anti CCP, anticuerpos antinucleares, antecedentes 

de HTA, DBT, HTA, TBQ y ACV/IAM. 

Estadística inferencial: Test U de Mann-Whitney y Chi cuadrado se 

usó para el análisis de variables categóricas 

Se consideró como nivel de significación un valor de p < 0,05. 

 

Resultados 
 

Se estudiaron 30 pacientes con diagnóstico de artritis temprana. 

(Tabla 1 y Tabla 2). Un solo paciente presento eventos 

cardiovasculares previos: IAM (mujer de 54 años), ninguno presentó 

ACV/AIT. Los FRCV se distribuían de la siguiente manera: 

Tabaquistas 11 pacientes (36%), 2 diabéticos (6%), 5 dislipémicos 

(16,6%), 4 hipertensos (13,3%).  Antecedentes familiares de 

factores de riesgo cardiovasculares en 20 pacientes (66,6%).  

Se comparan en Tabla 3 características de pacientes y controles. El 

factor de riesgo CV más prevalente fue antecedente de tabaquismo, 

no hubo diferencias estadísticamente significativas entre pacientes 

y controles (p:0,199).  

 

Tabla 1: Características demográficas de casos AT 

 

Detalle demográfico Valor 

Mujeres 25 (83%) 

Hombre 5 (17%) 

Edad mediana (años) 46 (DS 16.08) 

Hombres edad mediana (años) 37 (DS 15.6) 

Mujeres edad mediana (años) 46 (DS 16.3) 

  

 

  Tabla 2: Perfil analítico de laboratorio de Casos AT 

 

Laboratorio Valor 

Eritrosedimentación (mm/h) 26 (15-37) 

Hemoglobina g% 12,95 (12.2-14) 

Colesterol total mg% 181,5 (153-210) 

HDL colesterol mg% 54,5 (48-64) 

LDL colesterol mg% 105 (80-122) 

Triglicéridos mg% 99 (80-122) 

Factor reumatoideo 19 (63%) 

AntiCCP 28 (93%) 

ANA (mayor 1:160) 8 (26,7%) 

PCR (mayor a 6) 14 (46,7%) 
Variables continuas expresadas en mediana y rangos intercuartilos, variables 

categóricas en n y porcentaje 

  

DAS 28 promedio: 4, 8 ±1. 8 (AAE: 47%, MAE: 33%, BAE: 20%), 

debido al escaso número de pacientes se los dividió en pacientes 

con actividad alta y moderada (mayor de 3.2) y pacientes con 

actividad baja (menor a 3.2), siendo el primer grupo 80%. 

 

 

Tabla 3: Comparación características laboratorio y factores de riesgo entre casos y controles 
 

Variable Pacientes n:30 IC 95% Controles, n:30 IC 95% Valor P 

Colesterol (mg/dl) 181,5 (153-210) 167.2-

209.9 

183,5 (169-220) 179-211 0,35 

Trigliceridos (mg/dl) 99 (80-122) 91.6-133.1 92,50  (68-

138) 

 

87.04-131.9 0.68 

LDL (mg/dl) 105 (80-122) 94-120 110,00 (90-142) 

 

104-132 0.27 

HDL (mg/dl) 54,5 (48-64) 51.6-60.8 52,50  (47- 64) 

 

51.5-61.6 0.91 

IMC 23,75 (20.52-29.85) 23.2-27.1 25.59  (21.28-

  29.01) 

 

24-27.6 0.45 

TA sistolica 120 (110-120) 112-125 115 (100-130) 110-122 0.76 

TA diatolica 80 (60-85) 66.9-76.3 60 (50-80) 63-73.4 0.32 

VSG 25 (17-37)  11 (5-16)  0.0001 

Antecedente TBQ 11 (36%)  7 (23%)  0.19 

Antec HTA 4 (13%)  4 (13%)  0.68 

Antec DBT 2 (6,6%)  3 (10%)  0.5 

Antec de Dislipemia 5 (16,6%)  4 (13%)  0.5 

Antec de IAM 1 (3,3%)  0  0.5 

Antec ACV/AIT 0  0  - 

Historia familiar de 

enf cardiovascular 

20 (66%)  18 (60%)  0.39 

                      Datos son presentados como mediana con rangos intercuartilos  
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cIMT 

 

Cuando se comparan con controles apareados los pacientes con Artritis temprana tuvieron similares valores cIMT ACC (0, 57 ±0.10 mm vs 0,58 ± 

0,15 mm, respectivamente, p = 0.82) y valores de cIMT CB (0,67 ±0,18mm vs 0,62 ±0,15 mm respectivamente, p=0,47). Al comparar los grupos 

caso y controles con mediciones mayores a 0,82 en todas las áreas ecográficas, tampoco hubo diferencia estadísticamente significativa, el odds 

ratio fue de 1,97 y risk ratio 1.35. Ningún caso ni control presentó placas carotídeas 

En el grupo de los pacientes con artritis temprana el cIMT CCA y CB no tuvo relación con presencia de RF, odds ratio 0.7 (0.12-3.99) risk ratio 0.7; 

ACCP odds ratio 5.73 (0,53-51), CRP odds ratio 2 (0.5 a 7.9) y tabaquismo odds ratio 0,62 (0,09-3,92, risk ratio 0,69), p NS, así como tampoco se 

asoció a DAS 28 mayor a 3.2. 

  

 

Discusión 
 

Nuestro estudio no mostro aumento de cIMT, placa ni aterosclerosis 

acelerada en pacientes con artritis de reciente comienzo.  

En varios estudios realizados en Artritis Reumatoide establecida, 

evaluaron la diferencia media entre IMT carotidea entre AR 

establecida y controles. En la mayoría se encontró mayor IMT 

carotideo estadísticamente significativo en AR en comparación con 

controles 
(17, 19, 39-58)

. Incluso una revisión sistemática con meta 

análisis de 59 estudio (4.317 pacientes con AR y 3.606 controles) 

tuvo resultado similares 
(59)

. 

Las diferencias indican un 15% de aumento del riesgo 

cardiovascular, en la mayoría de los estudios. Esto no fue 

conformado en un estudio de del Rincón et al en Estados Unidos 

que no encontraron diferencias significativas 
(49, 57, 60)

 

La edad al momento del estudio y la duración de la enfermedad son 

factores predictivos del desarrollo de enfermedad aterosclerótica 
(17,42, 45, 50, 51, 53, 58)

. La mayor contribución de AR es en el grupo más 

joven, mientras que los factores de riesgo CV influyen en mayor 

edad 
(17, 42, 54)

. 

IMT se correlaciono positivamente con marcadores inflamatorios en 

AR y controles, sugiriendo que la inflamación sistémica jugo un rol 

significativo en el desarrollo de aterosclerosis 
(49,52-59)

. El aumento 

del IMT se encuentra en  asociación con la duración de AR y su 

severidad en algunos estudios 
(19, 39, 61)

, pero hay resultados 

conflictivos con respecto a asociación con PCR y como medida de 

actividad de enfermedad 
(17,40, 48,49) 

En relación al tiempo se observó en algunos estudios que comienza 

en estadios tempranos de enfermedad 
(46,49)

 y en otros se observó 

que aumenta a mayor duración de AR 
(17, 48, 50, 51)

.
 
Mientras que en 

Artritis Reumatoide Temprana, Hawani y Georgiardis estudiaron el 

cIMT, el segundo en pacientes sin antecedentes de eventos CV, en 

ambos casos el cIMT fue mayor que los controles con significancia 

estadística. En el segundo caso luego del tratamiento disminuyo 

significativamente 
(15,62)

. Södergren en su estudio no encontró signos 

de aterosclerosis en pacientes con diagnostico reciente de AR 

comparado con controles, sin embargo luego de 18 meses se 

encontró un aumento del cIMT significativo en AR pero no en 

controles 
(63)

, dicho estudio apoya nuestros hallazgos y la teoría que 

los cambios ateroscleróticos se producirían al menos después del 

primer año de artritis.  

También fueron realizados estudios sobre aterosclerosis acelerada 

en otras enfermedades inflamatorias como Síndrome de Sjögren y 

lupus eritematoso sistémico. 

El Síndrome de Sjögren comparte características con LES y AR 

puede representar un modelo interesante verificando la presencia 

de aterosclerosis acelerada en el 50% de los pacientes con SS 

primario. En el estudio de Vaudo, las pacientes tenían mayor cIMT 

que los controles. Los pacientes con mayor IMT tienen mayor 

prevalencia de leucopenia, y anticuerpos anti SSA, los cuales 

fueron predictores independientes de engrosamiento de arteria 

carótida, sugiriendo que el desorden autoinmune puede tener un rol 

clave en inducir aterosclerosis temprana 
(64)

. 

La aterosclerosis sucede tempranamente en pacientes con LES y 

es un factor de riesgo independiente de los factores de riesgo 

tradicionales de enfermedad cardiovascular. El perfil clínico de los 

pacientes con LES y aterosclerosis sugiere un rol de los factores 

relacionados a la enfermedad en aterogénesis. En un estudio 

realizado por Roman, los pacientes con lupus con placa 

ateroscleróticas ecográficas tenían mayor edad al momento del  

 

 

diagnóstico y mayor índice de daño acumulado por la enfermedad y 

menor uso de ciclofosfamida e hidroxicloroquina. Estos hallazgos 

favorecen los argumentos que sugieren que la inflamación crónica 

es aterogenica en esta población. 

Otro estudio evaluó la prevalencia de aterosclerosis comparando 

SAF, LES, AR y sanos, no encontrando diferencias consistentes en 

cIMT, factores de riesgo tradicionales o parámetros de perfil lipídico 

entre los grupos 
(66)

. 

Por último en estudios de pacientes con artritis psoriática, el 15,9% 

tenían alteraciones del cIMT. Las variables que se asociaron fueron 

la edad al tiempo de estudio, la circunferencia abdominal, HTA, 

DBT, Síndrome metabólico y no se asoció al sexo, etnia, duración 

de enfermedad, patrón de artritis psoriática, actividad o severidad 
(67)

. 

A pesar de que nuestro trabajo tiene la limitación del escaso 

número de casos, es importante continuar estudiando estos 

aspectos ya que tendrían impacto clínico en la morbimortalidad y 

calidad de vida de la población.   

 

Conclusión 
En este estudio no se encontraron marcadores ecográficos de 

aterosclerosis subclínica en artritis temprana, sugiriendo que este 

proceso puede ocurrir luego de varios años del diagnóstico. 
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