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¿DÓNDE ESTAMOS?

Patrón bimodal de mortalidad

Urowitz MB et al. Am J Med 1976;60:221‐5

Eventos vasculares, ICC y muerte súbita: 30% de las 
muertes tardías en la cohorte de Toronto

Nikpour M et al. Rheum Dis Clin North Am 2005;31:329‐54



¿DÓNDE ESTAMOS?

52 veces más posibilidades de sufrir un IAM en mujeres 
con LES de 35‐44 años, comparado con mujeres sanas.



¿DÓNDE ESTAMOS?

2 veces más posibilidades de sufrir un ACV en mujeres 
con LES 18‐44 años.



¿DÓNDE ESTAMOS?

Esdaile JM et al. Arthritis Rheum 2001;44:2331‐7



¿El tratamiento del LES realmente 
influye en la enfermedad 

cardiovascular?

¿Cuánta culpa tiene?



CORTICOIDES

Se han relacionado con múltiples efectos adversos

¿Dosis dependiente?



CORTICOIDES

Dosis bajas: tópico o inhalado.

Dosis medias: < 7,5 mg/dia de prednisona.

Dosis altas: ≥ 7,5 mg/dia de prednisona.



CORTICOIDES

Wei L et al. Ann Intern Med 2004;141:764-70



CORTICOIDES

Wei L et al. Ann Intern Med 2004;141:764‐70



CORTICOIDES

Zonana‐Nacach A et al. Arthritis and Rheumatism 2000;43:1801‐8.



CORTICOIDES

0‐6
6‐12
12‐18
>18

Thamer M et al. J Rheumatol 2009;36:560‐4.



CORTICOIDES

Dosis bajas: ≤ 7,5 mg/dia de prednisona

Sabio JM et al. Clin Exp Rheumatol 2010;28:483‐9



CORTICOIDES

• Revisión sistemática en pacientes con AR

Ruyssen‐Witrand et al. Joint Bone Spine 2010, doi:10.1016

1. Exposición de 1 a 3 años a dosis bajas 
(<10 mg/dia) no aumenta el riesgo 
evento vascular.

2. Se detecta una tendencia a tener mayor 
riesgo de sufrir un evento vascular.

3. No encuentra asociación entre dosis 
bajas y aterosclerosis.

4. Dosis < 5mg/dia podrían aumentar la 
resistencia a la insulina. 



CORTICOIDES

Roman M et al. NEJM 2003;349:2399‐406.





CORTICOIDES

Buttgereit F et al. Arthritis and Rheumatism 2004;50:3408‐17



ANTIPALÚDICOS

• Efecto en mortalidad

• Efecto en trombosis

• Diabetes Mellitus

• Síndrome Metabólico

• Efecto en desarrollo de aterosclerosis



ANTIPALÚDICOS: SUPERVIVENCIA

Reducción de la mortalidad de un 38%

Shinjo SK et al. Arthritis Rheum 2010;62:855‐62



ANTIPALÚDICOS: TROMBOSIS

Disminución del 70% del riesgo de trombosis

Ruiz‐Irastorza G et al. Lupus 2006;15:577‐83.



ANTIPALÚDICOS: DM

Wasko M et al. JAMA 2007;298:187‐93



ANTIPALÚDICOS: SD. METABÓLICO

Sabio JM et al. Lupus 2008;17:849‐59 



ANTIPALÚDICOS: ATEROSCLEROSIS

Roman M et al. NEJM 2003;349:2399‐406.





AINES:
Se relacionan con ICC y desarrollo de HTA en población 
general

Page J et al. Arch Intern Med 2000;160:777‐84 
Johnson AG et al. Ann Intern Med 1994;121:289‐300

INMUNOSUPRESORES:
La azatioprina es un factor de riesgo independiente para 
engrosamiento medio y máximo de la intima media.

Schanberg LE et al. Arthritis Rheum 2009;60:1496‐1507

BIOLÓGICOS (RITUXIMAB):
Mejoría del perfil lipídico a largo plazo

Pego‐Reigosa JM et al. Rheumatology 2010;49:691‐6

Mejoría de la disfunción endotelial y aterosclerosis carotídea
Kerekes G et al. Clin Rheumatol 2009;28:705‐10.



QUE ME PUEDE QUEDAR CLARO

Controlar los factores de riesgo vascular

Controlar la actividad de la enfermedad, con 
los fármacos más seguros:

‐ antipalúdicos

‐ corticoides: dosis bajas (< 7,5 mg/dia)

‐ inmunosupresores




