




LES a los 26 años

GN lúpica IV (32 a)
(ensayo clínico)

Osteoporosis
Necrosis avascular

Cataratas 

A los 36 años

Disnea progresiva

Estudio ecocardiográfico

Insuficiencia Ao / dilatación raíz Ao
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• La prevalencia de la enfermedad coronaria sintomática 

en los pacientes con LES es del 6-8%. (J Rheumatol 2009;36:2454)

• Las mujeres con LES tienen 5-8 veces más riesgo de 

sufrir un IAM que las mujeres no lúpicas de edad 

similar. (J Rheumatol 2009;36:2454)

• Este riesgo es 50 veces mayor para las mujeres con 

edades comprendidas entre los 35 y 44 años. (Am J Epidemiol 

1997;34:70)

• El riesgo de presentar un ACV en pacientes con LES es 

8 veces superior a la de la población general.(A&R 2001;44:2331)















Arteriosclerosis

Trombosis

Vasculitis
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Modificado de López-Pedrera et al. J Biomed Biotechnol 2010;2010. pii: 607084. doi: 10.1155/2010/607084

Figura 1. Etiopatogenia de la arteriosclerosis en el LES











Pacientes lúpicos SCORE 1 - 5 %
(Riesgo moderado)

5 %

SCORE < 1%
(Riesgo bajo)

94 %





• Duración del ttº con PRED

• Hipercolesterolemia

• Hipertensión arterial

• Tabaquismo

• Proteína C reactiva (¿inflamación?)

• Menopausia

• Mayor edad al dx de LES

• Mayor duración del LES

• Género masculino

• Menopausia

• Lupus neuropsiquiátrico

•Anticuerpos antifosfolípido





1.Estratificación del riesgo 
cardiovascular en los pacientes 
con LES

2.Estudios (ensayos clínicos) que 
demuestren qué medidas 
disminuyen la morbi-mortalidad 
cardiovascular en los pacientes 
con LES 





CONCIENCIACIÓN DE LA 
ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR 

EN LOS PACIENTES CON LUPUS 
ERITEMATOSO SISTÉMICO ES UN 
PROBLEMA DE PRIMER ORDEN
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�ACCIDENTES CEREBROVASCULARES

� CARDIOPATÍA ISQUÉMICA

� ENFERMEDAD VASCULAR PERIFÉRICA

� VALVULOPATÍA (Endocarditis de Libman-Sacks)

� MIOCARDIOPATÍA DILATADA

� HIPERTROFIA Y DISFUNCIÓN VENTRICULAR

� HTP SECUNDARIA A TEP CRÓNICO

AAF
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Trombosis

Arteriosclerosis



AAF
+ 

IAM o ACV

Trombosis           SAF
• Anticoagulación
• Evitar factores 

procoagulantes 
• FRCV 

tradicionales

Arteriosclerosis

•Antiagregación
•Ttº estándar
•Evitar factores 
proaterogénicos 
•FRCV tradicionales 
(prevención 2ª)



Trombosis

¿Arteriosclerosis?









A favor En contra
1. Evidencia experimental 

de que los AAF podrían 
producir disfunción 
endotelial y activación 
de monocitos en la 
pared arterial.

2. Evidencia (++/-) de la 
existencia de 
arteriosclerosis 
subclínica.

1. Ausencia de estudios 
epidemiológicos que 
demuestren que 
indiquen que la 
presencia de 
arteriosclerosis 
acelerada en pacientes 
con SAF primario.



“Si quieres que 

algo cambie, no 

hagas siempre 

lo mismo”




