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RESUMEN

La importancia clinica de la Enfermedad Autoinmune Sistémica (EAS) radica en la
asociacion entre la presencia de auto anticuerpos y los reactantes de fase aguda quienes
serian responsables de una arteriosclerosis acelerada, lo que aumentaria el riesgo de

presentar cardiopatia.

Este es un estudio descriptivo transversal con factores de riesgo asociados donde se
revisan las historias clinicas de 100 pacientes con diagnostico de EAS, de las cuales se
incluy6 a pacientes con: Artritis Reumatoide (AR), Lupus Eritematoso Sistémico (LES)
y Sindrome Antifosfolipidico (SAF) del Hospital José¢ Carrasco Arteaga (IEES-
Cuenca- Ecuador del 2006-2009), quienes cumplieron los criterios de inclusion y

exclusion.

El objetivo general fue establecer la prevalencia de cardiopatias en pacientes con EAS
del grupo en estudio asi como los objetivos especificos fueron identificar el tipo de
cardiopatia que se presenta con mayor frecuencia y los factores de riesgo que podrian

verse involucrados en el desarrollo de una alteracidn cardiovascular.

En este estudio se encontrd que existe un mayor porcentaje de pacientes con diagnostico

de AR ubicandose con el 53% seguido de LES con42 %y SAF conel 7 %.

Dentro de los resultados la afectacion cardiovascular se presentd en el 12 % de los
pacientes entre las cuales estaban Insuficiencia Cardiaca Congestiva (ICC), el Infarto
Agudo del Miocardio (IAM) y Pericarditis y de estos pacientes la prevalencia de HTA
es del 18 % en comparacion con los que no eran hipertensos en donde su prevalencia
es del 6 %. Tomando en cuenta que del grupo de pacientes la Hipertension Arterial

(HTA) predominé dentro de los factores de riesgo hallados con un 50% de los casos.

Palabras Clave: Enfermedad Autoinmune Sistémica, Cardiopatia, Hipertension

Arterial.



ABSTRACT

The clinical importance of Systemic Autoimmune Disorder (SAD) lies in the
association between the presence of antibodies and acute phase reactants that would be
responsible for accelerated arteriosclerosis, which would increase the risk of
cardiopathy.

This is a descriptive transversal study with associated risk factors. The clinical records
of 100 patients with SAD diagnosis were revised. The study included patients with:
Rheumatoid  Arthritis (RA), Systemic Lupus Erythematosus (SLE), and
Antiphospholipid Syndrome (APS) from Jose Carrasco Arteaga Hospital (IESS —
Cuenca - Ecuador during the years 2006 — 2009), who fulfilled the inclusion and

exclusion criteria.

The general goal was to establish the prevalence of cardiopathies in the patients from
the study group who presented SAD. The specific goals were to identify the most
frequent types of cardiopathies and the risk factors that could be involved in the

development of cardiovascular alterations.

The present study found that there was a higher percentage of patients diagnosed with
RA, that is 53%, followed by SLE with 42%, and APS with 7%.

Cardiovascular compromise was present in 12% of the patients, which included
Congestive Heart Failure (CHF), acute Myocardial Infarction (AMI), and Pericarditis.
Within these patients prevalence of AHT was of 18% compared to those who were not
hyper tense where the prevalence was of 6%, taking into account that the group of
patients with Arterial Hypertension (AHT) was the predominant risk factor in 50% of
the cases.

Key Words: Systemic Autoimmune Disorder, Cardiopathy, Arterial Hypertension.



INTRODUCCION

Las EAS (Enfermedades autoinmunes sistémicas) son un grupo heterogéneo de
enfermedades de origen no aclarado que tienen en comun una base etiopatogenia de

naturaleza autoinmune causada por la produccién de autoanticuerpos.*

La inmunopatologia de estas enfermedades se dispara por la presencia de anticuerpos
auto-reactivos o por la activacion de células T, 2 las mismas que participan en la
respuesta inmunoldgica mediante la liberacidn de citocinas. Existen 2 tipos de células T
helper que participan en las respuestas inmunologicas diferenciadas, la primera célula es
de tipo Th1 que producen principalmente IL-2 e INF-y (Estas se asocian a la activacion
de macrofagos y de otros subtipos de células T) y la segunda por el contrario son las
células Th2 que sintetizan fundamentalmente IL-4 e IL-5, (estas actian aumentando la
respuesta humoral e inhibiendo la respuesta de tipo Thl que es la que predomina en las
placas ateroscleréticas inestables).?

La importancia clinica de las EAS con relacion al riesgo cardiovascular radica en la
presencia de los siguientes mecanismos: una arteriosclerosis precoz, diferentes
mecanismos inflamatorios y autoinmunes que estan presentes en estas patologias
(autoanticuerpos, actividad de la enfermedad, moléculas de la inflamacién), el tiempo

de evolucién de la enfermedad y el dafio crénico. *

Se ha determinado que dentro de la patologia autoinmune existe una asociacion entre
la presencia de autoanticuerpos y los reactantes de fase aguda en el desarrollo de

arteriosclerosis acelerada.*



El pronostico y supervivencia de las EAS ha mejorado de forma significativa en las
ultimas décadas con la incorporacion de los corticoides y los inmunodepresores al
arsenal terapéutico. No obstante esta mayor supervivencia viene acompafiada del

desarrollo de Enfermedad Cardiovascular. ®

Investigaciones actuales han demostrado en las EAS una arteriosclerosis precoz y
acelerada, que se manifiesta en forma de Enfermedad Coronaria ya sea IAM, Angina de
Pecho, Muerte Subita o ICC, Enfermedad Cerebrovascular y Enfermedad Isquémica

Periférica. °

A nivel mundial existen ya estudios que han comprobado que la relacion del proceso

inflamatorio en las EAS desencadena la presencia de una enfermedad cardiaca.



MARCO TEORICO

ENFERMEDADES AUTOINMUNES SITEMICAS

DEFINICION:

Una de las funciones del sistema inmunitario es proteger el cuerpo respondiendo ante
los microorganismos invasores como virus o bacterias mediante la produccion de

anticuerpos o linfocitos sensibilizados.®

En condiciones normales no se puede producir una inmunorespuesta contra las células
de propio cuerpo pero en ciertos casos las células del sistema inmunitario atacan las
mismas células que deberian proteger, es decir las células del propio cuerpo. Esto puede

conducir a una gran variedad de enfermedades llamadas autoinmunes sistémicas. °

Por lo tanto las EAS, son trastornos que aparecen cuando el organismo desarrolla una
respuesta inmune inadecuada contra sus propios Organos o tejidos, dejando de
reconocerlos como propios, creando autoanticuerpos. En donde la autoinmunidad es el
resultado final del fracaso de uno o més de los mecanismos basicos que regulan la

tolerancia inmunitaria caracterizada por lesion histica. ’

Los anticuerpos son globulinas séricas particulares que tienen la propiedad de
combinarse de una manera especifica con ciertas sustancias extrafias denominadas

antigenos. ’

Los anticuerpos sintetizados por los plasmocitos aparecen generalmente después de la

introduccién de antigenos en el organismo.’



PREVALENCIA

Las EAS afectan entre el tres y cinco por ciento de la poblacion general, con una
incidencia de 90 casos en 100.000 personas por afio y una prevalencia de 3.225 casos

por 100.000 personas.?

FISIOPATOLOGIA

Se piensa que existen tres procesos generales implicados en la conservacion de la

insensibilidad selectiva al autoantigeno que a continuacién se menciona: ’

1. Secuestro de los auto antigenos haciéndolos inaccesibles al sistema inmunitario.
2. Lainsensibilidad especifica de los linfocitos T o B pertinentes.

3. Limitacion de la reactividad potencial por mecanismos reguladores.

El trastorno de estos factores predispone al desarrollo de autoinmunidad, tomando en
cuenta que necesitan de factores que estimulen la produccion de la alteracién entre los

principales factores tenemos: ’



a. Factores exdgenos como bacterias, virus o anomalias de la propia célula del

sistema inmunitario que actan a través de los siguientes mecanismos:

e Los superantigenos y entero toxinas (producidas por bacterias como el
estafilococo), estimulan la produccion de linfocitos T o B y la
autoinmunidad se produciria si los receptores se presentaran en células

propias del organismo.

e EI mimetismo molecular o reactividad cruzada entre un producto
microbiano y un autoantigeno, podrian desencadenar la activacion de

linfocitos autoreactivos. (Ejemplo Fiebre Reumaética, AR).

b. Factores end6genos que son componentes propios del organismo que se alteran

y producen una respuesta inmunitaria, a través de los siguientes mecanismos:’

e Alteracion de la presentacion del antigeno determinada por proteinas que

no detectan los linfocitos y son reconocidas como agentes extrafios.

e Estimulacién excesiva de linfocitos T mandando sefiales inespecificas
que evitan la necesidad de linfocitos T colaboradores y por lo tanto
producen activacion policlonal de linfocitos B formando

autoanticuerpos multiples.

e Seleccién andmala de linfocitos B y T al momento de la expresion del

receptor al antigeno.

c. Factores genéticos que producen susceptibilidad para el desarrollo de
enfermedades autoinmunes y en muchos casos el genotipo del complejo
principal de histocompatibilidad influye al desarrollar determinadas

enfermedades autoinmunes. ’



CLASIFICACION

Las enfermedades autoinmunes se clasifican en: °

a. Sistémicas o0 no especificas de 6rgano.

b. Especificas de 6rgano.

Entre las sistémicas se incluyen las que afectan a gran nimero de 6rganos y se asocian a
menudo a hiperactividad de linfocitos B y a un nimero amplio y variado de
autoanticuerpos, en este grupo destacan: LES, AR, Esclerodermia (ESP),

Dermatomiositis (DM) y Polimiositis (PM).

En las EAS especificas de drgano, los autoanticuerpos se dirigen especificamente contra
un dérgano o un tipo celular concreto de un 6rgano determinado. Entre ellas tenemos la

Miastenia Gravis, el Pénfigo Vulgar y Foliaceo o la Tiroiditis de Hashimoto. °

Existe un grupo de enfermedades que no se puede incluir en las dos anteriores
clasificaciones, por presentar caracteristicas de ambos grupos, es decir afecta a un solo
Organo pero presentan autoanticuerpos contra estructuras antigénicas diversas sobre
todo nucleares entre ellas destacan las siguientes: la Cirrosis Biliar Primaria, la Hepatitis

Autoinmune, y el Sindrome de Sjégren. °



TABLA 1.

ENFERMEDADES AUTOINMUNES SISTEMICAS Y ORGANO
ESPECIFICAS.

ENFERMEDADES SISTEMICAS ENFERMEDADES ORGANO-ESPECIFICAS
Enfermedades Reumaticas : Tiroiditis Al, enf. de Graves

LES : Enf. de Adisson

Sindrome de Sjogren : DMID

Esclerodermia : Enf. Celiaca, enf. de Crohn
Aurtritis Reumatoide gastritis atréfica, anemia pernicioso, colitis ulcerosa

Hepatitis ~ autoinmunitaria, = CBP,

Dermatomiositis y polimiositis colangitis.

Enfermedad mixta del tejido conjuntivo : Miastenia Gravis, EM.
Vasculitis : enf. De Goodpasture

De grandes vasos: Arteritis de celulas Gigantes, : Pénfigo, dermatitis herpetiforme.
arteritis de Takayasu Abreviaturas:

De medianos vasos: PAN, enf. De Kawasaki LES: lupus eritematoso sistémico,

o . PAN: Panarteritis nudosa
De pequefos vasos: Granulomatosis de

Wegener PAM: Panarteritis Microscopica.

Al: Autoinmunitaria

Sd. De Churg-Strauss, PAM, parpura de

DMID: Diabetes Mellitus Insulinodependiente.

Scholein-Henoch, crioglobulinemia. CBP: Cirrosis Biliar Primaria. EM: Esclerosis Mltiple.

Fuente: tomado de “vi jornada de formacion intrahospitalario ambulatoria, Hospital

Universitario de Salamanca.”



ENFERMEDADES AUTOINMUNES SISTEMICAS Y LA RELACION CON
DISFUNCION ENDOTELIAL

El ENDOTELIO

DEFINICION

El endotelio es un dérgano dinamico autocrino y paracrino que regula acciones en la
pared vascular con funciones: antiinflamatorias, mitogénica, contractil, hemostatica.
Considerandose un epitelio de revestimiento que aisla la sangre circulante dentro de la

luz vascular.?

En el humano el endotelio es la estructura inmunolégica mas grande de todo el
organismo (pesa mas que el higado, mide méas de 1500 m? y es el érgano mas
importante en peso de la economia humana, regulando el transito de 7.200 litros diarios

de sangre y permitiendo la salida de un 0.05% de liquidos hacia los tejidos vecinos.?

Y su funcién es conservacion del equilibrio de la funcion del lecho vascular, regulan el
tono vasomotor mediante la produccion de sustancias vasodilatadoras (el 6xido nitrico
(NO) la prostaciclina (PGI2)), sustancias vasoconstrictoras ( endotelina 1, angiotensina
I1), ademas posee propiedades antiaterogénicas (antiagregante, antiadhesiva,
antiproliferativa y antioxidante) y antinflamatorias secretando sustancias quimiotacticas

de monocitos y linfocitos asi como moduladoras del crecimiento vascular. 2



DISFUNCION ENDOTELIAL

La DE conlleva una pérdida de las funciones homeostésicas que resulta de los siguientes
procesos: la adhesion de plaquetas y células inflamatorias (monocitos y linfocitos T) a
la pared vascular, un aumento de la permeabilidad endotelial que permite el deposito de
LDL modificadas a nivel de la intima, liberacion de citocinas y factores de crecimiento

que producen la proliferacion de las células musculares lisas. *°

También trae como consecuencia una perturbacion del equilibrio trombolitico-
trombdtico en el lecho endotelial que promueve el desarrollo de fendmenos tromboticos
asi como una regulacién anormal del tono vasomotor secundaria a una menor

biodisponibilidad de NO con la subsiguiente tendencia a la vasoconstriccion arterial. *

CAUSAS DE DISFUNCION ENDOTELIAL

Las causas de la DE son mdltiples entre ellas podemos mencionar: **

e Valores elevados de LDL modificadas (LDL-0x, LDL-MM)
e Radicales libres

e Sustancias inmunorreguladoras (TNF-o IL-1p, LPS)

e Microorganismos infecciosos (HSV, Clamydia, CMV, etc.)

e Alteraciones genéticas

e Valores séricos elevados de homocisteina



e Factores de riesgo cléasicos (Hipertension, Diabetes Mellitus tipo 2,

Tabaquismo).

DISFUNCION ENDOTELIAL EN PACIENTES CON ENFERMEDADES
AUTOINMUNES SISTEMICAS

Nuevos estudios demuestran que en los pacientes con EAS desarrollan DE y
alteraciones funcionales de la microcirculacion coronaria aun en ausencia de factores
de riesgo cardiovascular. Los mecanismos se han asociado con la patogéenesis
autoinmune de la enfermedad que lleva a un estado de inflamacion crénica que facilita

el desarrollo de la aterosclerosis.°

La aterosclerosis ha sido considerada como una enfermedad por acumulacion de lipidos,
donde las placas vulnerables eran aquellas con mayor nucleo lipidico y capa fibrosa
adelgazada cuya rotura respondia a fuerzas de estrés mecéanico. Sin embargo hoy en dia
existen multiples evidencias cientificas que confirman el papel de la respuesta
inflamatoria local o sistémica que desempefia el desarrollo del proceso aterosclerotico y

en el desencadenamiento de acontecimientos vasculares. !

El estudio histopatoldgico de las lesiones ateroscleréticas revela la presencia de células
inflamatorias (linfocitos T y macréfagos activados) asi como de abundantes citocinas
proinflamatorias (IL-1, IL-6, IL-8, TNF-a, INF-y, etc.) que modulan la respuesta
inflamatoria local, alterando la estabilidad de la placa y favoreciendo el desarrollo de

acontecimientos cardiovasculares agudos. *?

El pronostico y la supervivencia de los pacientes con EAS ha mejorado de forma
significativa en las dltimas deécadas con la asociacion de los corticoides y los

inmunodepresores dentro de la terapia sin embargo se vincula con la presencia de un



dafio cardiovascular, ‘encontrando una mayor evidencia en la AR, LES y el SAF asi
por ejemplo en el LES se ha observado una prevalencia de Enfermedad Cardiovascular
del 20% con una mortalidad relacionada entre el 6 y el 40%, con un riesgo entre 4y 8

veces mayor que la poblacién general de padecer dicho evento coronario.’

AFECCION CARDIOVASCULAR EN PACIENTES CON ENFERMEDADES
AUTOINMUNES SISTEMICAS

Existe evidencia de que cualquier estructura cardiovascular (pericardio, miocardio
endocardio, valvulas y arterias  coronarias) puede  verse  afectada.
Los estudios anatomopatolégicos ponen de manifiesto una alta prevalencia de afeccion
cardiaca pero existe una escasa correlacion entre hallazgos patologicos y las

manifestaciones clinicas.

En el LES la prevalencia de la cardiopatia es elevada aunque muy a menudo subclinica,
es caracteristico la afeccion de las serosas y la Pericarditis es por lo tanto un elemento
clasico de la enfermedad, tan clasico que no deja de ser sorprendente que en los criterios
diagnosticos de LES de la American Rheumatism Association, constituya un criterio
diagnéstico. También se ha descrito de forma aislada casos de lesiones valvulares.*® En
el caso de la presencia de IAM en las EAS se ha visto que las arterias coronarias pueden

verse afectadas por fenémenos trombéticos en ausencia de  arterioesclerosis. °

Las manifestaciones cardiacas descritas en pacientes con SAF incluyen la cardiopatia
coronaria, disfuncion miocardica, formacion de trombos intracardiacos y enfermedad
valvular, de todas ellas la cardiopatia valvular parece ser la més prevalente. ' al igual

que se ha descrito otro posible mecanismo responsable de la valvulopatia basado en el



depdsito subendotelial de inmunocomplejos formados por aCL y diversos componentes

del complemento localizados en las valvas. *’



OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL.:

Establecer la prevalencia de cardiopatias en pacientes con EAS en el Hospital José
Carrasco Arteaga IESS de la Ciudad de Cuenca desde el afio 2006 al 2009.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

e Conocer el tipo de cardiopatia mas frecuente en pacientes con EAS.
e ldentificar los factores de riesgo que permitan explicar la presencia de

cardiopatia en pacientes con EAS.



METODOLOGIA

Descripcion del estudio: Es un estudio Descriptivo Transversal con Factores de
Riesgo asociados en donde se revisan las historias clinicas de pacientes que acudieron a
esta casa medica al servicio de Medicina Interna, quienes cumplan los criterios de

inclusion.

Universo: El universo lo conformaron 100 historias clinicas de pacientes con
diagnostico de EAS que acudieron al Hospital José Carrasco Arteaga (IESS) de la

Ciudad de Cuenca del 2006-2009, que cumplieron los criterios de inclusion.

Criterios de inclusion: Pacientes que presentaron diagndstico de EAS en las que solo

se incluyo a los que tenian AR, LES o SAF.

Criterios de exclusiéon: Aquellas historias clinicas de pacientes que no presentaban
diagnostico de AR, LES o SAF.

Aspectos éticos: En lo que concierne al aspecto ético sobre el uso de los datos de cada
paciente, debemos aclarar que toda informacion que obtuvimos de la historia clinica, se
uso solo para fines de nuestro estudio, se guardé completa y absoluta confidencialidad y

no se revelé ningun nombre ni datos que perjudigquen a los pacientes.



MATERIAL Y METODOS

La informacion de cada historia clinica de los pacientes que acudieron al servicio de
Medicina Interna, con diagnostico de AR, LES y SAF fueron recolectadas

respectivamente en un formulario especifico, que consta en el anexo I.

Se llen6 un formulario por cada paciente, los mismos que luego se ingresaron a una
base de datos en SPSS v 15.0. Los datos se calcularon utilizando media y desvio
estandar para las variables cuantitativas continuas y las cualitativas o discretas se

analizaron mediante porcentajes.

Ademas se incluy6 en el estudio un analisis de los factores de riesgo encontrados,
mostrando la prevalencia de la enfermedad en expuestos y no expuestos, con la razén
de prevalencia, la prevalencia de la exposicion en pacientes con EAS con o sin
Cardiopatia y su razén de prevalencia, chi cuadrado para ver si existe asociacion. Para

las razones de prevalencia se calculd los intervalos de confianza (IC) al 95 %.

El estudio de factores de riesgo se realizé en el Programa Epidat v. 3.0 desarrollado por
la Xunta de Galicia para Organizacion Panamericana de la Salud.



RESULTADOS

CARACTERISTICAS GENERALES DEL GRUPO DE ESTUDIO

DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO

Los pacientes que entraron en este estudio se encontraban entre 19 y 85 afios, siendo el
mas frecuente el grupo de 60-69 afios, el promedio de edad es de 48.8 + 17.9 afios como
podemos observar en el siguiente grafico, los detalles de las edades respectivas se
aprecia en el cuadro N° 5 del Anexo II. En cuanto a la
distribucion de sexo se encontré 28 % para hombres y el 72% para mujeres.

GRAFICO N° 1

Distribucion de 100 pacientes con EAS, segun grupos de edad. Hospital José Carrasco
A. (IESS). 2006 - 2009.

PORCENTAJE

<20 20-29 30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 80-89
GRUPOS DE EDAD

* Fuente: Formulario de recoleccién de datos

Elaboracion: Cristina Cabrera S., Michel Pelaez B.



TIPO DE ENFERMEDAD AUTOINMUNE SISTEMICA

GRAFICO N°2

Distribucion de 100 pacientes con EAS, segun tipo de Enfermedad Autoinmune.
Hospital José Carrasco A. (IESS). 2006 - 2009.

TIPO DE ENFERMEDAD AUTOINMUNE

52%

37%

6%

4%

1%

e
ARTRITIS LUPUS SINDROME LUPUS LUPUS
REUMATOIDE ERITEMATOSO  ANTIFOSFOLIPIDICO  ERITEMATOSO Y ERITEMATOSO Y
SISTEMICO SINDROME ARTRITIS

ANTIFOSFOLIPIDICO REUMATOIDE

* Fuente: Formulario de recoleccién de datos

Elaboracion: Cristina Cabrera S., Michel Pelaez B.



PREVALENCIA DE ENFERMEDAD CARDIACA EN PACIENTES CON EAS.

Del grupo de estudio se hall6 que el 88% de ellos no presentd ningun tipo de
Cardiopatia y que el 12% presentd dafio cardiovascular, los mismos que se
distribuyeron de la siguiente manera: 8% present6 ICC, tres por ciento IAM y uno por
ciento Pericarditis, los que se manifestaron en las respectivas EAS detalladas en el

siguiente cuadro.

CUADRO N°1

Distribucion de 12 pacientes con EAS, segun prevalencia de Enfermedad Cardiaca.
Hospital José Carrasco A. (IESS). 2006 — 20009.

ENFERMEDAD
AUTOINMUNITARIA ICC IAM |PERICARDITIS | TOTAL

Ne %
LUPUS ERITEMATOSO
SISTEMICO 3 2 0 5 |41,60%
ARTRITIS REUMATOIDE 4 1 1 6 |50%
SINDROME
ANTIFOSFOLIPIDICO 1 0 0 1 [8,30%
TOTAL DE PACIENTES 8 3 1 12 |[100%

* Fuente: Formulario de recoleccién de datos

Elaboracion: Cristina Cabrera S., Michel Peléez B.



FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS

En nuestros pacientes se observé que el 32% de ellos no presentd ningun tipo de factor
de riesgo sin embargo el 68% de los pacientes presentod factores de riesgo distribuidos
de la siguiente manera: un solo factor se encontr6 en 51 pacientes, dos factores
presentaron 13 pacientes, tres factores se encontrd en tres pacientes y hubo un paciente

que presentd cinco factores de riesgo.

El detalle de los factores de riesgo podemos observarlos en el cuadro N° 6 del Anexo
I

La distribucion de 68 pacientes con EAS segun el tipo de factores de riesgo es el
siguiente: 50% manifestd HTA, 11% antecedentes familiares de EAS, 7% Sobrepeso,
7% Tabaquismo, 6% DM tipo 2, 4% Obesidad, 3% dislipidemias y 3% Alcoholismo.

Para el estudio de los factores de riesgo asociados se conformaron 2 grupos:

Un grupo corresponde a los doce pacientes que presentaron diagnostico de
Enfermedad Autoinmune Sistémica mas presencia de Cardiopatia (EAS +
CARDIOPATIA) y otro grupo de 88 pacientes que tuvieron solo EAS, lo que se explica

en la siguiente cuadro.

El estudio de la prevalencia de cada factor de riesgo se encuentra detallado en el Anexo
Il del cuadro N° 7 al 12.



CUADRO N° 2

Distribucion de los pacientes con factores de riesgo asociados segun diagnéstico de
EAS + Cardiopatia y pacientes con diagnostico de EAS.

Hospital José Carrasco A. (IESS). 2006 - 2009.

GRUPOS DE ESTUDIO
FACTORES DE RIESGO TOTAL
EAS + CARDIOPATIA EAS
ANT. FAMILIARES DE EAS 2 9 11
SOBREPESO 2 5 7
TABAQUISMO 2 5 7
DM TIPO 2 1 5 6
OBESIDAD 0 4 4
DISLIPIDEMIA 2 1 3
ALCOHOLISMO 1 2 3

* Fuente: Formulario de recoleccion de datos

Elaboracion: Cristina Cabrera S., Michel Peléez B.



ESTUDIO DE PREVALENCIA DE HIPERTENSION ARTERIAL Y GRUPOS
DE ESTUDIO

El 50% de los pacientes presentd6 HTA de los cuales 23% tenian diagnostico de AR,
el 23% de LES y el 4% de SAF.

Del grupo de 50 pacientes con HTA, se encontrd qué el tiempo en que éstos pacientes
presentaron éste diagndstico se ubicd de la siguiente manera: 88% de los pacientes
desarrollo HTA después del diagndstico de EAS, el 10% se le diagnostico junto con la
enfermedad autoinmune, y el 2 % antes del diagnéstico de EAS. Desarrollando HTA en

un tiempo entre 1 a 24 afios con una media de 7.2 afios.

En los pacientes con EAS mas Cardiopatia con HTA la prevalencia fue del 18 % en
comparacion con los que no eran hipertensos en donde la prevalencia fue del 6 %, lo
que nos da una razon de 3:1 con un IC para la poblacidn que puede estar entre el 0.86 y
el 10.43.

Por otro lado, en los pacientes que tuvieron EAS maés Cardiopatia con HTA la
prevalencia es del 75% en comparacién con los pacientes de EAS sin Cardiopatia con
HTA en donde la prevalencia es del 46.59% con una razon de 1.6:1 y un IC al 95 %
para la poblacion que puede estar entre el 1.08 y 2.39 y el valor del chi cuadrado que se

encontro en p > 0.05.



CUADRO N° 3

Distribucion de 100 pacientes con EAS, segun factor de riesgo HTA.

Hospital José Carrasco A. (IESS). 2006 - 2009.

GRUPOS DE ESTUDIO

HIPERTENSION TOTAL

EAS + CARDIOPATIA EAS
ARTERIAL

N° % N° | % N° | %
Sl 9 18.0% 41 | 82.0% | 50 | 100%
NO 3 6.0% 47 | 94.0% | 50 | 100%
TOTAL 12 12.0% 88 | 88.0% | 100 | 100%

* Fuente: Formulario de recoleccién de datos

Elaboracion: Cristina Cabrera S., Michel Pelaez B.




CUADRO N° 4

Prevalencia y Exposicion de HTA en los 50 pacientes expuestos a éste factor de riesgo.
Hospital José Carrasco A. (IESS). 2006 - 2009.

PREVALENCIA DE CARDIOPATIA

EAS + CARDIOPATIA CON HTA 18.00% I.C.95%
EAS + CARDIOPATIA SIN HTA 6.00%
RAZON DE PREVALENCIAS 3.00 0.86 {10.43

PREVALENCIA DE LA EXPOSICION DE HTA

EAS + CARDIOPATIA CON HTA 75.00% . C.95%

EAS SIN CARDIOPATIA CON HTA 46.59%

RAZON DE PREVALENCIAS 1.60 1.08 [2.39
VALOR |P

CHI CUADRADO
341 0.05




DISCUSION

En nuestro estudio se pudieron obtener diferentes resultados que nos ayudaron a
cumplir nuestros objetivos planteados, empezando por describir que se encontré una
edad promedio de 48.8 afos en los pacientes con EAS con limites entre 19 y 85 afios,
la distribucion por sexo fue en hombres del 28 % en comparacion de 72% en
mujeres. Comparando con el estudio se encontrd que la edad media de los pacientes
fue de 42 afios y los limites 19-79 afios, en cuanto a la relacion de sexo es de 3:1 con

.. . .. . ., 5
predominio en mujeres un hallazgo que coincide con la publicacion.

En cuanto al tipo de EAS se encontr6 que la enfermedad que mas prevalecio fue la AR
presentandose en el 52%, LES con el 37 %, el SAF con el 6 % de los casos, el cuatro
por ciento presentd LES mas diagnostico de SAF y un paciente presentd LES mas
diagnéstico de AR. Tomando en cuenta que investigaciones recientes han demostrado la
existencia de Enfermedad Coronaria en pacientes con AR, LES y SAF y en menor
grado en la ESP y en Vasculitis Sistémicas, debiendo manifestar que en este estudio se
incluyeron las tres primeras enfermedades por la prevalencia encontrada en diversos
estudios por lo que no podemos respaldar evidencia de datos que comprueben la

presencia de Enfermedad Coronaria en la ESP y las Vasculitis Sistémicas .’

Del grupo de pacientes se observd Cardiopatia en 12 de ellos de los cuales se encontro
ICC en 8 pacientes (4 tuvieron AR, 3 LES y 1 SAF), tres pacientes presentaron IAM
(dos tuvieron LES y uno AR) y un solo paciente presentd Pericarditis con diagnostico
de AR, siendo la Pericarditis muy caracteristico del LES sin embargo revisando
diferentes estudios se puede acotar que en pacientes con AR la cardiopatia sintomatica
es rara, aunque 50% de los casos en la necropsia se observa una Pericarditis
asintomatica y en casos raros se ha producido un taponamiento cardiaco o una
pericarditis constrictiva cronica lo que nos permite decir que si es posible la presencia

de Pericarditis en pacientes con AR. "'*

De los 12 pacientes que presentaron Cardiopatia, el 50% tenian diagnostico de AR, el



41.6% LES y el 8.3% tenian SAF, se ha observado que el 20% de pacientes con LES

presentan Cardiopatia °

en tanto que en nuestros resultados el grupo en el que
predominé la Cardiopatia fue en los pacientes que tenian AR sin embargo la diferencia
de los pacientes con LES no es tan lejana, esto podemos atribuir a que nuestro grupo
de estudio necesite un mayor numero de pacientes para poder demostrar o comparar que
existe relacion con las diferentes investigaciones en otros paises 0 a suvez que exista

una variacion por el tipo de raza, diversos factores de riesgo asociados y estilos de vida.

El principal factor de riesgo encontrado fue la HTA en un 50 % de los casos que se
distribuyeron de la siguiente manera: 23% de pacientes con AR, 23% con LESy
4% con SAF, entre otros factores de riesgo encontrados se mencionan los siguientes:
antecedentes patologicos familiares de EAS el 11 %, Sobrepeso y Tabaquismo con el
7% respectivamente, Diabetes Mellitus tipo 2 con el 6%, Obesidad con el 4%,
dislipidemia con el 3% y Alcoholismo también con el 3%, en un estudio se menciona
que los factores clasicos de riesgo cardiovascular son prevalentes en el LES y otras EAS
en donde la HTA representa el 32,5%, la dislipidemia 35% vy el Tabaquismo 31% por
este orden y siendo frecuentes el sedentarismo, la menopausia precoz, la Obesidad y el

Sindrome Metabolico. !

En nuestros hallazgos existi6 predominio de HTA, la dislipidemia y Tabaquismo es
muy bajo en comparacion con el estudio mencionado lo que nos lleva a pensar que
existen varios factores que no demuestren verdaderamente la realidad de los datos
tomados, entre éstos factores podria deberse a la informacion incompleta en la historia
clinica, la diferencia de raza de los pacientes de los estudios comparados, diferencias
de estilos de vida, o que la muestra de pacientes para el estudio sea insuficiente para

demostrar lo anteriormente descrito.



Comparando a los pacientes con EAS mas Cardiopatia con HTA con el grupo de
pacientes con EAS mas Cardiopatia sin HTA encontramos una razén de prevalencia
de 3:1 lo que nos lleva a decir que un paciente con HTA tiene un riesgo 3 veces mayor

de presentar Cardiopatia frente al que no tiene HTA.

Con un IC calculado al 95% que se encontr6 entre el 0.8 y el 10.43 estadisticamente
significa que el rango de valores es amplio lo que nos indica que la HTA no es un factor

de riesgo necesario para desarrollar Cardiopatia en pacientes con EAS.

Por otro lado en los pacientes con EAS mas Cardiopatia con HTA la prevalencia fue
del 75 % en comparaciéon con los pacientes con EAS sin Cardiopatia con HTA en
donde la prevalencia fue del 46.59 % con una razén de 1.6:1 interpretando que la
hipertension se comporta como un factor de riesgo para presentar Cardiopatia, con un
IC al 95 % que se encontrd entre el 1.08 y 2.39 que nos indica que la HTA si es un
factor de riesgo para desarrollar Cardiopatia. El valor del chi cuadrado calculado es p >

0.05 indicandonos que no es significativo y que los resultados se deban al azar.

Al haber encontrado en nuestro estudio que el 50% de los pacientes con EAS
presentaron diagnostico de HTA de los cuales el 80% de ellos presento el diagndstico
de HTA después del diagnodstico establecido de EAS, el 10% fue diagnosticado junto
con la patologia autoinmune y el 2% presentaron HTA antes del diagndstico de su

Enfermedad Autoinmunitaria.

Existen diversos factores involucrados en este hallazgo sobre el diagnostico de
HTA y su relacion si fue antes en el momento o después del diagnostico de EAS por lo
que nos planteamos diferentes hipotesis entre ellas, que se deba por la misma
aterosclerosis acelerada, por el continuo estado de inflamacion cronica por su patogenia
autoinmune o por el uso de farmacos que forman parte del tratamiento de la

enfermedad.



Por lo que nuestro estudio se ve limitado a responder estas interesantes hipdtesis para a
su vez respaldarlas tomando en cuenta que de cada historia clinica se recolectd los
datos pertinentes guiados para cumplir nuestro objetivo principal, por lo que no se
integrd la informacion del tratamiento pudiendo ser un gran aporte para emprender un

nuevo estudio.



CONCLUSIONES

La inflamacién sistémica en las enfermedades autoinmunes es el mayor factor de
riesgo para la enfermedad cardiovascular, que ademas interactia con los factores de

riesgo tradicionales ya conocidos e igualmente hallados en este estudio.

Se observo que de nuestro grupo de pacientes existido una prevalencia de Cardiopatias
del 12% entre ellas la mas frecuente fue la ICC que predominé en pacientes con AR,

demostrando que si existe Cardiopatia en pacientes con EAS.

Se evidencid que la HTA fue el factor de riesgo que predominé con un 50% por lo que
podemos decir que la HTA juegue un papel importante en el desarrollo de dafio
cardiovascular pero a su vez no quiere decir que éste sea indispensable para el

desarrollo de la misma.



RECOMENDACIONES

Seria valioso emprender un nuevo tipo de estudio que abarque un numero mayor de
pacientes y que a su vez se pueda recolectar datos sobre el tratamiento completo y
terapia adjunta, cuya informacién pueda aportar una explicacion ante la presencia de

HTA en éstos pacientes.

Al recibirnos como médicos nuestro objetivo y recomendaciéon es promover la
prevencion primaria para disminuir los factores de riesgo que cambian el curso de
cualquier tipo de enfermedad, factores que son potencialmente modificables con los

cambios en el estilo de vida.
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ANEXOS |

FORMATO DE REGISTRO DE DATOS

NOMBRES: 1ttt rcttetette et ecacacasacnenenes

NUMERO DE HISTORIA CLINICA

FACTORES DE RIESGO:

TABACO......cccocevnennen. ALCOHOL......cccoceveiniieininnnnnnen

ANT. FAMILIARES DE LA MISMA ENFERMEDAD...............
SOBREPESO........ccccccenneene OBESIDAD......cccccevvniinnnnnes
OTROS, ESPECIFIQUE......ccciitiiiiiiiiieiiieiiiiintcintoinrnescennss
Las opciones seran marcadas con una X

e Las abreviaturas utilizadas: SAF (Sindrome Antifosfolipidico)

e ICC (insuficiencia Cardiaca Congestiva), IAM (Infarto Agudo del Miocardio),

e LES (Lupus Eritematoso Sistémico), AR (Artritis Reumatoide), HTA (Hipertension
Acrterial)

e DM tipo 2 (Diabetes Mellitus tipo 2).




ANEXO II

CUADRO N°5

Distribucion de 100 pacientes con EAS segun grupos de edad.

Hospital José Carrasco A. (IESS). 2006-2009.

GRUPOS DE EDAD | NUMERO [ PORCENTAJE
<20 3 3

20-29 15 15

30-39 17 17

40-49 15 15

50-59 16 16

60-69 20 20

70-79 10 10

80-89 4 4
TOTAL 100 100

* Fuente: Formulario de recoleccién de datos

Elaboracion: Cristina Cabrera S., Michel Pelaez B.




CUADRO N° 6
Distribucion de 100 pacientes con EAS segun tipo de factores de riesgo.

Hospital José Carrasco A. (IESS). 2006-20009.

TIPO DE FACTORES DE RIESGO NUMERO | PORCENTAJE
HTA 37 37.0
ALCOHOL + APF: MADRE AR 1 1.0
APF: AR 4 4.0
HTA, SOBREPESO 3 3.0
TABACO 3 3.0
DMT2 2 2.0
SOBREPESO 2 2.0
APF: AR + TABACO 1 1.0
APF: HERMANA CON LES 1 1.0
APF: MADRE AR 1 1.0
DMT2, HTA 2 1.0
DMT2, SOBREPESO, HIPERLIPIDEMIA 1 1.0
HTA + APF: ABUELA CON AR 1 1.0
HTA, APF: MADRE CON LES 1 1.0
HTA, DISLIPIDEMIA 1 1.0
HTA, DMT2, OBESIDAD GRADO I 1 1.0
HTA, OBESIDAD 1 1.0
HTA, SOBREPESO, ALCOHOL, 1 1.0
DISLIPIDEMIA, APF HTA '
OBESIDAD 1 1.0
TABACO, ALCOHOL 1 1.0
TABACO, HTA 1 1.0
TABACO, HTA, OBESIDAD GRADO I 1 1.0
NINGUNO 32 30.0
TOTAL 100 100.0

* Fuente: Formulario de recoleccién de datos

Elaboracion: Cristina Cabrera S., Michel Peléez B.



CUADRO N° 7

Distribucion de 100 pacientes con EAS reflejando la prevalencia de enfermedad, de

exposicion y chi cuadrado en pacientes que presentan Dislipidemia.

Hospital José Carrasco A. (IESS).2006-2009.

PREVALENCIA DE LA ENFERMEDAD
EAS + CARDIOPATIA CON

66.67 %
DISLIPIDEMIA I. C. 95 %
EAS + CARDIOPATIA SIN 10.03
DISLIPIDEMIA '
RAZON DE PREVALENCIAS 6.46  [2.39 [17.44

PREVALENCIA DE LA EXPOSICION
EAS + CARDIOPATIA CON
16.66 %
DISLIPIDEMIA L. C. 95 %
EAS SIN CARDIOPATIA CON o
DISLIPIDEMIA o
RAZON DE PREVALENCIAS 14.66  |1.43 |149.75
VALOR p
CHI CUADRADO
423 [0.03

* Fuente: Formulario de recoleccion de datos

Elaboracion: Cristina Cabrera S., Michel Peléez B.



CUADRON°8

Distribucion de 100 pacientes con EAS reflejando la prevalencia de enfermedad, de

exposicion y chi cuadrado en pacientes que presentan Sobrepeso u Obesidad.

Hospital José Carrasco A. (IESS).2006-20009.

PREVALENCIA DE LA ENFERMEDAD

EAS + CARDIOPATIA CON SOBREPESO U 18189,
OBESIDAD 0 L 95 %

EAS + CARDIOPATIA SIN SOBREPESO U
OBESIDAD

11.23 %

RAZON DE PREVALENCIAS 1.61 0.40 16.45

PREVALENCIA DE LA EXPOSICION

EAS + CARDIOPATIA CON SOBREPESO U o5
OBESIDAD L C. 95 %

EAS SIN CARDIOPATIA CON SOBREPESO U

10.22 %
OBESIDAD
RAZON DE PREVALENCIAS 1.62  {0.39 [6.66
VALOR p
CHI CUADRADO
003  [0.85

* Fuente: Formulario de recoleccién de datos

Elaboracion: Cristina Cabrera S., Michel Pelaez B.



CUADRO N°9

Distribucion de 100 pacientes con EAS reflejando la prevalencia de enfermedad, de
exposicion y chi cuadrado en pacientes que presentan Antecedentes patoldgicos
familiares (APF) de EAS.

Hospital José Carrasco A. (IESS).2006-20009.

PREVALENCIA DE LA ENFERMEDAD

EAS + CARDIOPATIA CON APF [18.18 % |I.C. 95 %

EAS + CARDIOPATIA SIN APF [11.23 %

RAZON DE PREVALENCIAS 1.61 0.40 16.45

PREVALENCIA DE LA EXPOSICION
EAS + CARDIOPATIA CON APF |16.66 %
1.C.95 %
EAS SIN CARDIOPATIA CON
10.22 %
APF
RAZON DE PREVALENCIAS  |1.62 0.39 16.66
VALOR |p
CHI CUADRADO
0.03 0.85

* Fuente: Formulario de recoleccién de datos

Elaboracion: Cristina Cabrera S., Michel Peléez B.



CUADRO N°10

Distribucion de 100 pacientes con EAS reflejando la prevalencia de enfermedad, de
exposicion y chi cuadrado en pacientes que presentan Diabetes Mellitus tipo 2.
(DMT?2).

Hospital José Carrasco A. (IESS).2006-20009.

PREVALENCIA DE LA ENFERMEDAD

EAS + CARDIOPATIA CON DMT2 |16.66 % I.C.95 %

EAS + CARDIOPATIA SIN DMT2  |11.70 %

RAZON DE PREVALENCIAS 1.42 0.21 9.27

PREVALENCIA DE LA EXPOSICION
EAS + CARDIOPATIA CON DMT2  8.33%
I C.95 %
EAS SIN CARDIOPATIA CON
5.68 %
DMT2
RAZON DE PREVALENCIAS 1.46 0.18 [11.51
VALOR |p
CHI CUADRADO
0.08 0.77

* Fuente: Formulario de recoleccién de datos

Elaboracion: Cristina Cabrera S., Michel Pelaez B.



CUADRO N°11

Distribucion de 100 pacientes con EAS reflejando la prevalencia de enfermedad, de

exposicion y chi cuadrado en pacientes que presentan Tabaquismo.

Hospital José Carrasco A. (IESS).2006-2009.

PREVALENCIA DE LA ENFERMEDAD
EAS + CARDIOPATIA CON

28.57 %
TABAQUISMO I C.95 %
EAS + CARDIOPATIA SIN

10.75 %
TABAQUISMO
RAZON DE PREVALENCIAS 2.65 0.71 1[9.84

PREVALENCIA DE LA EXPOSICION
EAS + CARDIOPATIA CON
16.66%
TABAQUISMO I C.95 %
EAS SIN CARDIOPATIA CON
5.68 %
TABAQUISMO
RAZON DE PREVALENCIAS 2.93 0.63 [13.47
VALOR |p
CHI CUADRADO
0.63 0.42

* Fuente: Formulario de recoleccion de datos

Elaboracion: Cristina Cabrera S., Michel Pelaez B.



CUADRO N°12

Distribucion de 100 pacientes con EAS reflejando la prevalencia de enfermedad, de

exposicion y chi cuadrado en pacientes que presentan Alcoholismo.

Hospital José Carrasco A. (IESS).2006-2009.

PREVALENCIA DE LA ENFERMEDAD
EAS + CARDIOPATIA CON

33.3 %
ALCOHOLISMO I.C.95 %
EAS + CARDIOPATIA SIN

11.34 %
ALCOHOLISMO
RAZON DE PREVALENCIAS 2.93 0.54 [15.99

PREVALENCIA DE LA EXPOSICION
EAS + CARDIOPATIA CON .
ALCOHOLISMO 2L CL 95 %
EAS SIN CARDIOPATIA CON
227 %
ALCOHOLISMO
RAZON DE PREVALENCIAS  13.66 035 3743
VALOR |p
CHI CUADRADO
0.06 0.80

* Fuente: Formulario de recoleccion de datos

Elaboracion: Cristina Cabrera S., Michel Pelaez B.



