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B INTRODUCCION

Las enfermedades autoinmunes sistémicas (EAS) presentan
un aumento del riesgo cardiovascular (RCV) y de enferme-
dad cardiovascular (ECV) al estar asociadas a procesos de
arterioesclerosis acelerada y vasculopatias. Son numerosas
las publicaciones que demuestran una mayor mortalidad y
morbilidad cardiovascular en estos pacientes con respecto
a la poblacién general, por lo que es muy importante un
estricto control de los factores de RCV (FRCV) modificables’.

La patogenia de la arterioesclerosis es un proceso infla-
matorio, por lo que su similitud con las EAS se ha conver-
tido en un tema de creciente interés. Los pacientes con EAS
presentan disfuncién endotelial desde las primeras etapas
de la enfermedad. Esto conlleva el desarrollo de arterioes-
clerosis acelerada y puede servir como marcador del riesgo
futuro de eventos cardiovasculares?.

Aunque la artritis reumatoide (AR) ha sido la enferme-
dad mds estudiada, existe evidencia de un incremento del
RCV en otras como el lupus eritematoso sistémico (LES),
las vasculitis sistémicas, como la arteritis de células gigan-
tes (ACG) o las vasculitis asociadas a anticuerpos anticito-
plasma de neutrofilo (V-ANCA) o la esclerosis sistémica (ES),
que se desarrollara en esta revision.

B ARTERIOESCLEROSIS
COMO ENFERMEDAD
INFLAMATORIA

El endotelio, mediante el control de la actividad de la angio-
tensina Il a nivel local y la liberacion de sustancias como el

Oxido nitrico, la prostaciclina 2 o laendotelina 1, es el principal
regulador de la homeostasis del tono vascular, manteniendo
en condiciones normales un tono relajado. La inflamacion es
una respuesta fisioldgica a la agresion, cuyo objetivo es elimi-
nar el agente agresor y promover la curacion. Sin embargo,
una inflamacién mantenida puede contribuir al dafo tisular
y a la alteracién de la estructura y funcion arterial. Las EAS
asocian una disfuncion endotelial inicial y arterioesclerosis
acelerada que conduce a un mayor riesgo de ECV.

La inflamacion vascular involucra muchos tipos de célu-
las, mediadores, receptores y vias de sefalizacion proinfla-
matorias complejas. La disfuncién endotelial representa un
paso clave en el inicio y mantenimiento de la arterioesclero-
sis,y en la actualidad se considera una patologia inflamatoria
gue comienza como respuesta a una gran variedad de esti-
mulos nocivos, que alteran la normal homeostasis endotelial
y producen una mayor expresion de moléculas de adhesion,
citocinas proinflamatorias, factores protrombdticos, requ-
lacion positiva del estrés oxidativo y modulacion anormal
del tono vascular. En las enfermedades inflamatorias esta
mediada por diversos mecanismos e implica respuestas
inmunitarias innatas y adaptativas®.

La presencia de citocinas inflamatorias circulantes, lipo-
proteinas de baja densidad oxidadas, autoanticuerpos y los
factores de riesgo tradicionales activa directa e indirecta-
mente las células endoteliales y conduce a una relajacion
vascular alterada, un aumento de la adhesiéon leucocitaria
y una permeabilidad endotelial que conlleva la generacion
de un estado protrombético.

Las placas ateroescleréticas se desarrollan en areas pre-
dispuestas en las que el flujo sanguineo es lento u oscila-
torio, y el endotelio muestra una mayor susceptibilidad a la
activacion y una mayor permeabilidad a las lipoproteinas
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de baja densidad (LDL) y al colesterol remanente. Uno de
los desencadenantes en el inicio del proceso ateroesclero-
tico es la oxidacion de las LDL.

El aumento de FRCV en las EAS se sustenta sobre una
inflamacion subclinica crénica de bajo grado que conduce
a un dano endotelial y a un remodelado vascular que ori-
gina una rigidez arterial estructural que predispone a ECV.

B BIOMARCADORES
SUBROGADOS DE RIESGO
CARDIOVASCULAR
EN ENFERMEDADES
INFLAMATORIAS

Los pacientes con EAS presentan manifestaciones cardio-
vasculares y neurolégicas, a menudo de forma subclinica.
Hay evidencia de la asociacion entre moléculas inflamato-
rias y marcadores subclinicos de enfermedades arteriales,
como disfuncion endotelial y rigidez arterial, por lo que se
podrian considerar como predictores de muerte de causa
cardiovascular.

Existe asociacion entre niveles persistentemente eleva-
dos de proteina C reactiva (PCR) con el desarrollo de ECV*.
Ademas, un cociente PCR/colesterol unido a lipoprotei-
nas de alta densidad (cHDL) elevado asocia mayor riesgo
de enfermedades cerebro y cardiovasculares, por lo que
la intervencion terapéutica temprana en estos pacientes
podria disminuir el riesgo de eventos.

Entre las funciones de las HDL destaca la capacidad
para promover la salida del exceso de colesterol de los teji-
dos periféricos y su transporte al higado para su excrecion,
lo que confiere proteccién frente a la ECV ateroesclerdtica.
Ademas, transporta un importante esfingolipido activo
relevante en la patogénesis de varios trastornos inmuno-
inflamatorios. Los niveles y funciones de las HDL se alteran
en enfermedades inmunolégicas. Ademas, en presencia
de inflamacién no previene la oxidacion de las LDL, exhibe
una funciéon reducida de transporte inverso de colesterol e
induce disfuncion endotelial.

Niveles elevados de homocisteina, triglicéridos, velo-
cidad de sedimentacion globular, fibrinbgeno, creatinina,
4cido Urico, leucocitos y plaguetas se han relacionado con
el desarrollo de arterioesclerosis subclinica en pacientes
con enfermedades inflamatorias crénicas.

Otros biomarcadores inflamatorios no determinados
rutinariamente como las ICAM (moléculas de adherencia
intercelular), las interleucinas, el dxido nitrico o el factor de
crecimiento endotelial vascular, entre otros, también son
de interés en el dafo vascular en estos pacientes.

B TECNICAS DE DETECCION
DE INFLAMACION
SUBCLINICA

La visualizacion de placas de ateroma y medicion del gro-
sor de la intima-media carotidea mediante ecograffa es Util
para evaluar y seqguir la arterioesclerosis subclinica. Es una
herramienta precisa, no invasiva y econémica que nos per-
mite la identificacion precoz de pacientes con mayor RCVS.,

En el LES se estima una prevalencia de placas de ate-
roma asintomatica en carétidas de en torno al 30-40%,
que se correlacionan con lesiones similares en arterias
coronarias. Se ha demostrado relacion entre el grosor de
la fntima-media carotidea con el grado de actividad de la
enfermedad, su gravedad, el tiempo de evolucién o el tra-
tamiento prolongado con esteroides.

La rigidez arterial se puede determinar de forma sen-
cilla e incruenta mediante la medicion de la velocidad de
onda de pulso, siendo esta inversamente proporcional a la
capacidad de dilatacion arterial.

La disfuncion endotelial es una de las causas aceptadas
de incremento de velocidad de onda de pulso, por lo que
su determinacion permitiria reconocer de forma precoz a
pacientes con alto RCV. Esta técnica predice ECV y mortali-
dad en la poblacion general. En enfermedades inflamato-
rias cronicas se ha visto que hay un aumento de velocidad
de onda de pulso, que ademas parece relacionarse de
forma independiente con la edad, la presion arterial media
y la tasa de filtrado glomerular’.

B RIESGO CARDIOVASCULAR
Y ENFERMEDADES
SISTEMICAS

El riesgo de eventos cardiovasculares es mayor entre los
pacientes con EAS; sin embargo, solo una parte del exceso
de RCV puede explicarse por factores de riesgo clasicos, lo
que sugiere que intervienen mecanismos adicionales.

Lupus eritematoso sistémico

Los pacientes con LES presentan un riesgo incrementado
tanto de infarto agudo de miocardio (IAM) como de ictus
entre 2 y 3 veces con respecto a la poblacion sana. En los
paises occidentales, la ECV es la primera causa de muerte,
principalmente en los menores de 45 afos.

Ademads de los factores de riesgo clésicos, existen otros
especificos como la alta actividad o duracién de la enfer-
medad, el dafio crénico, la presencia de neurolupus o de




nefritis lUpica, la toma de glucocorticoides (GQ) y la positi-
vidad de anticuerpos antifosfolipidos, la cual, independien-
temente de la coexistencia de un sindrome antifosfolipido,
estd relacionada con la arterioesclerosis precoz, el RCV y la
muerte por ECV.

La lesion vascular en el LES es muy compleja y de causa
multifactorial®. Intervienen factores como el dafio endote-
lial directo mediado con autoanticuerpos, la presencia de
citocinas proinflamatorias, el cHDL proinflamatorio disfun-
cional o la formacién de trampas extracelulares de neutro-
filos, entre otras.

El cribado de los factores de riesgo y su estricto control,
incluyendo el cese del tabaquismo, el manejo de la hiper-
tension arterial (HTA), la dislipemia y la diabetes y una dieta
sana junto con una actividad ffsica, se recomiendan para
los pacientes con LES en las gufas EULAR de 2022 y 2023°'°,
En la Tabla 1 se muestran los objetivos terapéuticos.

Vasculitis

A pesar de la mejorfa en el prondstico de las vasculitis sis-
témicas, en la actualidad persiste un aumento de la mor-
talidad, principalmente de origen cardiovascular, asociada
fundamentalmente con la activaciéon y dafio endotelial. Las
mas relacionadas con eventos cardiovasculares son la ACG,
la panarteritis nudosa y las V-ANCA.

Independientemente de los factores de riesgo clésicos,
la actividad de la enfermedad, el uso de GCy la enfermedad
renal cronica son factores relacionados con eventos cardio-
vasculares. El desarrollo de estenosis arteriales y aneurismas
puede provocar HTA vasculorrenal y trombosis en cualquier
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localizacién, incluso en pacientes sin enfermedad activa.
Estudios demuestran un papel de los ANCA en la etiopato-
genia de la enfermedad vascular a través de la liberacién de
moléculas bioactivas que influyen en la trombosis, la infla-
macion y la activacion endotelial'.

Los pacientes con complicaciones hipertensivas o insu-
ficiencia adrtica podrian beneficiarse del empleo de inhibi-
dores de la enzima convertidora de la angiotensina (IECA)
y/0 betabloqueantes. Aun asi, los IECA deben de usarse
con precaucion o evitarse en pacientes con estenosis bila-
teral de arteria renal o estenosis de esta arteria en pacientes
monorrenos y en aquellos con afectacion de aorta descen-
dente o suprarrenal, ya que la hipoperfusién a este nivel se
puede asemejar a estenosis de arteria renal y producir una
importante disminucion de la tasa de filtrado glomerular.
El empleo de estatinas debido a sus efectos pleiotrépicos
también podria ser Gtil en la reduccion del RCV en pacien-
tes con vasculitis sistémicas'?.

Las gufas EULAR de 2024 sobre el manejo de las V-ANCA
recomiendan un control estrecho y periddico de los FRCV
en estos pacientes'.

Esclerosis sistémica

Se caracteriza por vasculopatfa con fenémenos de autoin-
munidad y fibrosis tisular. La enfermedad oclusiva micro-
vascular es el resultado de la proliferacion de la intima con
fibrosis progresiva en combinacion con un fenémeno de
vasoespasmo. Aunque las lesiones iniciales pueden mos-
trar inflamacion linfocitaria, se trata de un proceso isqué-
mico no vasculitico ligado a fibrosis predominante de

Tabla 1. Objetivos de control de los factores de riesgo cardiovascular en pacientes con lupus eritematoso sistémico.

FRCV

Hipertension arterial

Objetivos terapéuticos

PA < 130/80 mmHg, recomendar [ECA/ARA Il como farmacos de eleccién en pacientes con nefri-

tis lUpica o cociente proteina/creatinina en orina > 500 mg/g

Dislipemia

Dieta y estatinas. Objetivo de cLDL en pacientes de alto riesgo < 70 mg/dL, y en los de muy alto

riesgo, cLDL < 55 mg/dL y no-cHDL < 130 mg/dL

Diabetes
beneficios CV

Obesidad
Actividad de LES

El mismo que para la poblacién general, con preferencia por iSGLT-2 y agonistas GLP-1 por sus

Recomendar la pérdida de peso, similar a la poblacion general

Uso de hidroxicloroquina y AAS como prevencion primaria en pacientes de alto riesgo siempre

que no esté contraindicado. Evitar corticoides si es posible, 0 en su caso usar dosis < 5mg/dfa y

durante el menor tiempo posible

AAS: &cido acetilsalicilico; ARA II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; cHDL: colesterol unido a lipoproteinas de alta intensidad; cLDL:
colesterol unido a lipoproteinas de baja intensidad; CV: cardiovasculares; FRCV: factores de riesgo cardiovascular; GLP-1: péptido similar al
glucagdn-1; IECA: inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina; iSGLT-2: inhibidores del cotransportador de sodio-glucosa tipo 2; LES:

lupus eritematoso sistémico; PA: presion arterial.




ACTUALIZACION

la piel y otros 6rganos diana, lo que confiere un elevado
RCV™. Se ha asociado con un aumento del riesgo de ictus,
ECV, IAM, enfermedad tromboembdlica venosa y enferme-
dad vascular periférica'®.

La mortalidad por ECV en pacientes con ES esté en
torno al 8-15%, por lo que se recomienda una evalua-
cion rutinaria del RCV. Las escalas de riesgo usadas para
la poblacién general lo infraestiman en estos pacien-
tes, ya que en casi la mitad de los catalogados de bajo
riesgo por estas herramientas se ha demostrado la
presencia de placas de ateroma medida por ecografia
o tomografia coronaria, por consiguiente serfan pacien-
tes de muy alto RCV. Los pacientes mayores y los que
presentan cHDL bajo son los que tienen mayor proba-
bilidad de presentar ateromatosis subclinica, por lo que
estas serfan técnicas Utiles y recomendables para una
correcta estratificacion.

El objetivo es un estricto control de los FRCV modifica-
bles. Aunque no hay guias especificas sobre qué hipoten-
sor utilizar, parece razonable iniciar tratamiento con ARA Il
y/0 antagonistas del calcio que ademas pueden mejorar
el fenédmeno de Raynaud. Deberfa intentar conseguirse
un objetivo de presiones arteriales sistdlicas < 130 mmHg.
Al igual que en otros trastornos autoinmunes, el empleo
de estatinas puede ser beneficioso y el uso de acido
acetilsalicilico (AAS) debe individualizarse por el riesgo de
sangrado de telangiectasias en el tubo digestivo.

Otras enfermedades autoinmunes sistémicas

Se ha descrito también un aumento del RCV en otras enfer-
medades como el sindrome de Sjogren, la enfermedad de
Behcet, las miopatfas inflamatorias y diferentes sindromes
autoinflamatorios’®.

B CALCULO DEL RIESGO
CARDIOVASCULAR
EN PACIENTES CON
ENFERMEDADES
INFLAMATORIAS CRONICAS

Hay evidencia de que las escalas para predecir el riesgo de
ECV que se utilizan para la poblacién general infraestiman
el RCV en pacientes con EAS, por lo que, al igual que en
la AR, deberfa aplicarse un factor multiplicativo de correc-
cion'. Una de las principales limitaciones radica en que
el inicio de la enfermedad sistémica suele ser a una edad
temprana, mientras que las calculadoras de RCV actua-

les comienzan a partir de los 40 afos y no incorporan la
carga inflamatoria como factor de riesgo, por lo que solo
proporcionan estimaciones moderadas del riesgo real.
En el caso del LES se han desarrollado diferentes escalas
especificas como modifiedSCORE, modified-FRS y version
3 de QRESEARCH risk estimator (QRISK3). En pacientes con
LES asociado a sindrome antifosfolipido se puede utilizar el
adjusted Global Antiphospholipid Syndrome Score (aGAPSS).

Se recomienda la evaluacion del riesgo de ECV en
todos estos pacientes al menos una vez cada 5 afos,
debiendo reconsiderarse después de cambios en el trata-
miento o cuando haya dudas sobre el inicio de interven-
ciones preventivas.

B MANEJO DEL RIESGO
CARDIOVASCULAR
EN ENFERMEDADES
AUTOINMUNES

La intervencién debe ser similar a la utilizada en la pobla-
cion general de alto riesgo. El tratamiento con estatinas ha
demostrado ser beneficioso para la prevencion de eventos,
no solo por su capacidad hipolipemiante, sino por sus efec-
tos pleiotropicos que incluyen propiedades antioxidantes y
actividad antiinflamatoria e inmunomoduladora'®.

Los inhibidores de la PCSK9 podrian usarse en pacien-
tes de muy alto riesgo con intolerancia a estatinas, al pos-
tularse que ademas de efectos hipolipemiantes podrian
tener efectos antiinflamatorios mediados por el descenso
de apoC-lll plasmatica, triglicéridos y diversos biomarcado-
res circulantes de inflamacion™.

Con respecto al AAS, estudios retrospectivos tanto en
LES como en vasculitis sistémicas han demostrado que su
uso se ha asociado con una disminucion del riesgo de even-
tos cardiovasculares pero con mayor riesgo de hemorragia
gastrointestinal, por lo que su uso debe de individualizarse.

B FARMACOS
INMUNOSUPRESORES/
INMUNOMODULADORES Y
RIESGO CARDIOVASCULAR

Los hallazgos actuales sugieren que el tratamiento de la
inflamacion con medicamentos dirigidos (Tabla 2) con-
duce a la regresion de la disfuncion arterial.

«  Glucocorticoides y antiinflamatorios. Los GC, amplia-
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Tabla 2. Efectos de los principales farmacos usados en enfermedades autoinmunes sobre el riesgo cardiovascular

Farmaco Accion Efecto en RCV

Glucocorticoides Aumentan la PA, la glucosa y los lipidos Aumentan
Disminuye la PAy los lipidos
Hidroxicloroguina Aumenta el cHDL Reducen

Disminuyen la placa y la onda de pulso

Metotrexato Mejora la disfuncion endotelial Reducen
i i Aumentan la PA, los lipidos y la glucosa

Ciclosporina A . Aumentan
Inhibe la angiogénesis

Ciclofosfamida Posible cardiotoxicidad en uso prolongado Neutro

Rituximab Disminuye el grosor de la intima-media Reducen

Anti-TNF Disminuyen la PCRy las citocinas Reducen

- Aumenta el cLDL

Tocilizumab o Reducen
Disminuye la PCR

Anti IL-1 Disminuye las citocinas proinflamatorias y la PCR Reducen

Inhibidores de las cinasas Janus Aumentan el riesgo de TEV, IAM y ACVA Aumentan

Anti IL-23, IL-17, 1L-12 En estudio Neutro

ACVA: accidente cerebrovascular agudo; cHDL: colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad; cLDL: colesterol unido a lipoproteinas de baja den-
sidad; IAM: infarto agudo de miocardio; IL: interleucina; PA: presion arterial; PCR: proteina C reactiva; RCV: riesgo cardiovascular; TEV: tromboembolia
venosa; TNF: factor de necrosis tumoral.

mente utilizados en el tratamiento de diferentes mani-
festaciones tanto del LES como de otras enfermedades
autoinmunes empeoran el RCV, ya que producen arte-
rioesclerosis precoz en pacientes sin otros factores de
riesgo y se asocian con aumento de la presion arterial,
diabetes y dislipemia. Existe una relaciéon estrecha entre
la dosis media, la dosis acumuladay el tiempo de admi-
nistracion con el RCV, por lo que las gufas recomiendan
utilizarlos a la menor dosis y el menor tiempo posibles,
y usarlos si es posible en forma de pulsos®. Los AINE
(antiinflamatorios no esteroideos) y los inhibidores de
la COX-2 también se han relacionado con un aumento
del RCV.

Metotrexato. En pacientes con LES se ha demostrado
que disminuye la progresién de la arterioesclerosis
y mejora la funcion endotelial, por lo que podria dis-
minuir los eventos cardiovasculares. No existe tanta
evidencia en el resto de patologfas, pero su efecto
beneficioso podrfa ser extrapolable.

Hidroxicloroquina. En pacientes con LES se ha demos-
trado que disminuye la presién arterial, la glucemia, el
cLDL, el cVLDL (colesterol unido a lipoproteinas de muy
baja densidad) y los triglicéridos, aumenta el cHDL, dis-
minuye la placa carotidea, la onda de pulso adrtica, la
trombosis y la activaciéon plaquetaria. Desde un punto
de vista clinico, disminuye el riesgo de 1AM, la insufi-
ciencia cardiaca y la enfermedad cerebrovascular, con

reduccion de los eventos trombdticos, lo que condi-
ciona una mayor supervivencia.

Ciclosporina. Su uso puede aumentar no solo los niveles
de lipidos y la glucosa, sino también los de la presion
arterial. Ademas, inhibe la angiogénesis y promueve la
muerte celular miocardica, por lo que debe de usarse
con precauciéon en pacientes con alto RCV.
Ciclofosfamida. Aunque su uso prolongado puede
producir cardiotoxicidad por efecto directo sobre los
miocitos, en la escasa bibliograffa disponible no parece
aumentar el RCV.

Rituximab. Hay publicaciones que demuestran que su
empleo podria ejercer efectos precoces y mantenidos
sobre la disfuncion endotelial, e incluso es capaz de dis-
minuir el grosor de la intima-media, por lo que su uso
podria ser especialmente beneficioso en pacientes con
FRCV prexistentes?'.

Antifactor de necrosis tumoral (anti-TNF). Existe nume-
rosa evidencia sobre el beneficio cardiovascular de su
empleo, aunque se desaconseja su Uso en pacientes
con insuficiencia cardiaca grave?.

Tocilizumab. Aungue ensayos clinicos aleatorizados han
demostrado que conduce a un aumento de los niveles
de cLDL, también se ha demostrado una asociacién
protectora con disminucién de ECV mayores, incluso
mas que los anti-TNF. La IL-6 se asocia con un mayor
riesgo de arterioesclerosis, desestabilizacion de la placa
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y disfuncion del flujo microvascular. Por lo tanto, el toci-
lizumab, al bloquear el receptor de IL-6 podria dismi-
nuir el riesgo de ECV.

Anti-IL-1. Ensayos clinicos han demostrado que el
uso de anti-IL-1 puede disminuir el riesgo de eventos
cardiovasculares al disminuir de forma significativa
la concentracion de PCR e IL-6. Esto indica que estos
tratamientos pueden afectar especificamente la via
de la inflamacion en la arterioesclerosis con un efecto
beneficioso.

Inhibidores de las cinasas Janus. Se ha observado un
posible aumento del riesgo de eventos cardiovascula-
res mayores y tromboembolia venosa en pacientes tra-
tados con tofacitinib mayores de 50 afos v, al menos,
un FRCV adicional. Los primeros datos en vida real
también sugieren un mayor riesgo tromboembodlico
venoso y arterial con baricitinib, por lo que deberian
evitarse en pacientes mayores de 50 aflos o con FRCV.
Otros. Aunque es necesaria mas evidencia, con los
datos disponibles en la actualidad parece que farma-
cos como ustekinumab (anti-IL-12/23) y secukinumab
(anti-IL-17) tienen un efecto neutro sobre las ECV. Far-
macos como belimumab, anifrolumab y voclosporina
estan aun en estudio.

B CONCLUSIONES

Los pacientes con EAS tienen un elevado RCV, a menudo
infraestimado por la ausencia de herramientas de cri-
bado especificas. Esto es especialmente relevante en
el LES, dado que afecta fundamentalmente a mujeres
jovenes.

El exceso de riesgo en estos pacientes radica fundamen-
talmente en procesos de arterioesclerosis acelerada.

Es fundamental para el médico el conocer el mayor RCV
de estos pacientes; el enfoque principal debe ser el trata-
miento de la patologfa inflamatoria mientras se controla
el riesgo tradicional de ECV, para lo cual son especial-
mente Utiles las unidades multidisciplinares.
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ESCLEROSIS SISTEMICA Y
ATEROESCLEROSIS: POSIBLES
BIOMARCADORES Y MECANISMOS
CELULARES

Gerasimova EV, Shayakhmetova RU, Gerasimova DA,
Popkova TV, Ananyeva LP. Systemic Sclerosis and Ath-
erosclerosis: Potential Cellular Biomarkers and Mech-
anisms. Front Biosci (Schol Ed). 2023;15:16.

En este articulo se revisan los estudios mas importantes y
recientes sobre los vinculos patogénicos entre el desarrollo
de la esclerosis sistémica (ES) y el proceso ateroesclerdtico.

La ES es una enfermedad autoinmune sistémica rara,
de etiologia desconocida, que se caracteriza por disfuncion
endotelial, vasculopatia patoldgica y aumento de la fibrosis
tisular. Tradicionalmente, la ES se ha considerado una enfer-
medad fibrotica prototipica en la familia de las enfermeda-
des autoinmunes sistémicas y se ha puesto énfasis en los
3 componentes de la patogénesis de la ES: vascular,
inmune y mesenquimatoso.

Aunque la enfermedad microvascular es un sello distin-
tivo de la ES, la comprension del papel de las lesiones vas-
culares ateroesclerdticas en pacientes con ES sigue siendo
limitada. Adn se desconoce si el aumento del riesgo car-
diovascular en la ES esta relacionado con complicaciones
cardiacas especificas (como la fibrosis miocardica) o con el
desarrollo acelerado de ateroesclerosis.

En la inmunopatogénesis de la ES parece que estan
involucrados diferentes tipos de células inmunes mediante
la activacion de otras células inmunes, fibrosis o dafio vas-
cular. Se ha informado que los macréfagos, las células B, las
célulasT, las células dendriticas, los neutrofilos y las células
endoteliales desempefan el papel mas importante en la
patogénesis de la ES y la ateroesclerosis.

MENSAJES CLAVE

Es necesario desarrollar biomarcadores de con-
flanza de la lesion por isquemia-reperfusion
y de la gravedad del dafio vascular en la ES.
Diferenciar entre los mecanismos de las lesio-
nes vasculares y distinguir los componentes

ateroescleroticos en la ES permitird el desarrollo
de nuevos enfoques de tratamiento patogé-
nico para la ES y la ateroesclerosis.

La plasticidad y la gran cantidad de citocinas
profibréticas de las células inmunitarias y los
mediadores de las células endoteliales las con-
vierten en un objetivo atractivo para interven-
ciones terapéuticas en ES y ateroesclerosis.

En general, hay una necesidad de seguir investi-
gando los mecanismos moleculares y celulares
implicados en la inflamacién crénica. La terapia
celular tiene un gran potencial y futuros inves-
tigadores pueden ampliarla y perfeccionarla.
Ademas de reducir la inflamacion, las estrate-
gias futuras deberfan centrarse en la reparacién
completa de los vasos daflados.

RIESGO CARDIOVASCULAR EN VASCULITIS

Misra DP, Sharma A, Karpouzas GA, Kitas GD. Cardiovas-
cular risk in vasculitis. Best Pract Res Clin Rheumatol.
2023;37:101831.

La literatura relacionada con el riesgo de enfermedad car-
diovascular en las vasculitis sistémicas primarias es escasa
en comparacion con la de otras enfermedades reuméticas.
En esta revision se resume la carga, los factores de riesgo,
los biomarcadores y la consideracion terapéutica de la
enfermedad cardiovascular en la vasculitis sistémica.

La cardiopatfa isquémicay el accidente cerebrovascular
son caracteristicas intrinsecas de la enfermedad de Kawa-
saki, la arteritis de Takayasu, la arteritis de células gigantes
y la enfermedad de Behget. El riesgo de cardiopatia isqué-
mica y accidente cerebrovascular aumenta en la vasculitis
asociada a anticuerpos anticitoplasma de neutréfilos y en
la vasculitis crioglobulinémica. La enfermedad de Behget
podrfa cursar con tromboembolia venosa. El riesgo de
tromboembolia venosa aumenta en la vasculitis asociada
a anticuerpos anticitoplasma de neutrdfilos, la poliarteritis
nudosa y la arteritis de células gigantes. El riesgo de even-
tos cardiovasculares es mayor en el momento del diagnds-
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tico de vasculitis asociada a anticuerpos anticitoplasma
de neutrofilos o arteritis de células gigantes o inmediata-
mente después, por lo que controlar la actividad de la vas-
culitis es de suma importancia.

El 4cido acetilsalicilico o las estatinas reducen el riesgo
de cardiopatia isquémica o de accidente cerebrovascular
en la arteritis de células gigantes, o el riesgo de cardiopatia
isquémica en la enfermedad de Kawasaki. La tromboem-
bolia venosa en la enfermedad de Behcet debe tratarse
con terapia inmunosupresora. La anticoagulaciéon no debe
usarse en el acontecimiento tromboembodlico venoso
asociado a la enfermedad de Behcet debido al temor de
hemorragias aneurismaticas pulmonares fatales.

MENSAJES CLAVE

Los factores de riesgo de enfermedad cardio-
vascular deben evaluarse y abordarse de forma
rutinaria en todos los pacientes con vasculitis
sistémica.

El riesgo de cardiopatia isquémica y accidente
cerebrovascular aumenta en la vasculitis aso-
ciada a anticuerpos anticitoplasma de neu-
tréfilos, la enfermedad de Kawasaki, la arteritis
de Takayasu, la arteritis de células gigantes y la
enfermedad de Behget.

El riesgo de acontecimiento tromboembo-
lico venoso es elevado en la enfermedad de
Behcet, la vasculitis asociada a anticuerpos anti-
citoplasma de neutrdfilo, la arteritis de células
gigantes y la poliarteritis nudosa.

El control adecuado de la actividad de la enfer-
medad con terapia inmunosupresora mientras
se minimiza la dosis y la duracién de la terapia
con corticosteroides y el uso apropiado de
estatinas y aspirina segun las recomendaciones
locales, son medidas importantes para reducir
el riesgo de enfermedad cardiovascular en la
vasculitis.




Riesgo de enfermedad cardiovascular en lupus eritematoso
sistémico: certezas y controversias

Atzeni F, et al. Cardiovascular disease risk in systemic lupus erythematous: Certainties and controversies
Autoimmun Rev. 2024,23:103646. https://doi.org/10.1016/j.autrev.2024.103646

PATOGENESIS DE LA ARTERIOESCLEROSIS Y ENFERMEDAD
CARDIOVASCULAR EN LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO

La enfermedad cardiovascular (ECV) en el lupus eritematoso sistémico (LES) se asocia con la activacion de los sistemas
inmunoldgicos innato y adaptativo, aparte de con los factores de riesgo de ECV tradicionales. Esto da lugar a que las tasas
de morbimortalidad sean mas altas que en la poblacién general siendo, de hecho, la principal causa de mortalidad en estos
pacientes. Por ello es fundamental reconocer los factores de riesgo, predecir eventos y realizar una intervencién tem-
prana para prevenir el desarrollo de ECV en pacientes con LES.

La disfuncién endotelial es un indicador temprano del desarrollo de la arteroesclerosis y en LES puede aparecer indepen-
dientemente de la presencia de factores de RCV. Comienza con un proceso inflamatorio con sobreexpresién de moléculas
de adhesion en las superficies endoteliales. En condiciones normales, las células endoteliales progenitoras (CEP) y las células
mielomonociticas angiogénicas circulantes (CAC) acttian preservando la funcién endotelial, la reparacion vascular y la neo-
vascularizacion. En pacientes con LES, sin embargo, se producen cambios en su morfologfa y funcion que interfieren en la
reparacion de las células endoteliales (CE) dafadas.

DISFUNCION Y ACTIVACION ENDOTELIAL EN EL LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO
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Prevalencia de la ECV en LES

Los distintos estudios demuestran que los pacientes con
LES tienen un mayor riesgo de ECV que la poblacién gene-
ral, y el riesgo se incrementa si padecen nefritis [Upica (NL).

Un estudio reveld un riesgo superior de diabetes y sin-
drome metabdlico, pero sin resultados significativos.

Datos de mortalidad

En un estudio se registré una tasa de mortalidad estan-
darizada de 2,65 (IC95%: 2,13-3,26), correspondiendo la
mayor tasa observada a los pacientes mas jovenes (5,59
en pacientes < 45 afnos; IC95%: 2,05-12,4). El estudio indico
unas tasas de supervivencia a 5y 8 afios del 91% y 89,%
respectivamente, y en torno al 50% de los fallecimientos se
atribuyeron a ECV o cancer.

. . Incidencia IM
ECV A ECV con : A Riesgo ictus .
A Ictus, IM  (EVP, ictus, IM, IC, Hi 0 y nefritis lUpica 0 Rlesg,o'IM en hispanos y €n mujeres
ateroesclerosis) pertension (NL) vs. sin NL T’ afroamericanos Prémenopausicas
(HTA) ’ (35-44 afos)
1x x 2-3 x 2 RR 2,31 x 2 x 52
Sin LES Pacientes con LES
Arteriosclerosis En una serie de estudios se Esta disfuncion endotelial
subclinica encontraron alteraciones puede detectarse con distin-

Los pacientes con LES ya
muestran una mayor preva-
lencia de arterioesclerosis
subclinica en las arterias caro-
tida, coronarias y periféricas
antes de la aparicion de los
eventos CV.

Factores de riesgo

en diferentes pardmetros
indicativos:

¢ Grosor de la intima-media carotidea

¢ Placa carotidea

¢ Depdsitos de calcio arterial coronario (CAC)

¢ Caracteristicas de la placa de alto riesgo y no calcificadas

¢ Prevalencia de enfermedad arterial periférica

N7 indice.tobillo-brazo

Seguin un conjunto de revisiones sistematicas (de calidad descrita como
de bajo grado), los factores de riesgo de ECV en LES pueden clasificarse
en factores de riesgo tradicionales y especificos de LES.

TRADICIONALES
Antecedentes ; ) . ; Mayor Hadbito
h > 1%
Ve ipertension Dislipemia edad tabdquico arones

tos métodos no invasivos, por
lo que se recomienda su uso
a fin de reducir las cifras de
mortalidad.

Los maés utilizados son técnicas
biofisicas como las medidas
de la vasodilatacién mediada
por flujo (FMD, por sus siglas
eninglés) en la arteria braquial
dependiente (baED-FMD) e
independiente del endotelio
(baEID-FMD).

Estudios comparativos mostra-
ron que los pacientes con LES
con un estado proinflamatorio
0 antecedentes de diabetes,
HTA'y lupus renal tienen peor
funcion endotelial que los
pacientes con LES sin estos
factores concomitantes

1
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ESPECIFICOS DE LES
M L Medicacio
. 'ay o Dario ‘7’,9 5 Trastorno Nefritis e; ICGCIO,” Anticuerpos . .
actividad de la L duracion de la . L (corticosteroides . o Diabetes Posmenopausia
orgadnico neurolégico lipica o antifosfolipido
enfermedad enfermedad yazatioprina)

Evaluacion del riesgo en pacientes con LES

No hay un método éptimo para predecir el riesgo en las distintas poblaciones, por lo que pueden utilizarse los marcadores y
herramientas de prediccion clinica usados para la poblacion general. Sin embargo, esto tiene sus limitaciones, pues la enfer-
medad se desarrolla temprano en estos pacientes y las calculadoras de RCV comienzan a partir de los 40 afos. Ademads, se
suele infraestimar el riesgo, puesto que la validacion se hace con pacientes sin LES. Por ello, se han desarrollado diferentes
escalas especificas de riesgo para esta poblacion.

SCORE FRS ASCVD PROCAM  GloboRisk  TRADICIONALES

Modified-SCORE Modified-FRS QRISK3 ADAPTADAS A LES

ESCALAS

Systematic Coronary Risk Evaluation (SCORE), Framingham Risk Score (FRS), Pooled Cohort Risk Equations (ASCVD), Globorisk, Prospective Cardiovascular
Midinster Study risk calculator (PROCAM)), and three ‘SLE-adapted' risk scores (modifiedSCORE, modified-FRS, QRESEARCH risk estimator, version 3 (QRISK3)

Para evaluar el riesgo de ECV en pacientes con LES, en un estudio se utilizaron estas cinco puntuaciones genéricas del riesgo
y tres adaptadas a la poblacion con LES. En funcién de la presencia de placas arterioescleroticas, tanto las adaptadas como
la mayoria de las genéricas infraestimaron el alto riesgo de ECV. Aunque la escala QRISK3 fue mas precisa que las puntua-
ciones de riesgo tradicionales segun otro estudio, otra herramienta, adjusted Global Antiphospholipid Syndrome (APS) Score
(aGAPSS), predijo mejor el riesgo de ECV en pacientes con LES.

Dada la escasez de estimadores precisos del riesgo, las herramientas de diagnéstico por la imagen pueden complemen-
tar los andlisis de RCV:

Ecografia carotidea Visualizacion de placas de ateroma y grosor de la intima-media carotidea.
Angiografia coronaria por Calcificaciones en las arterias coronarias y placas de ateroma. Mayores
tomografia computarizada depdsitos de calcio coronarios en pacientes con LES, segun un estudio.

Tomografia por emision de
positrones (PET)/TC o PET/
resonancia magnética

Informacidn sobre alteraciones miocardicas (inflamacién en la pared
arterial, fibrosis, microcirculacion y cambios subclinicos).
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Manejo del riesgo de ECV: prevencion y tratamiento de las ECV en pacientes con LES

En las"Recomendaciones EULAR para el manejo del riesgo en enfermedades reumaticas y musculoesqueléticas” se reco-
mienda el cribado de los factores de riesgo de ECV y su estricto control en todas las personas con LES. El estricto control
incluye el cese del hdbito tabdquico, tratar la hipertension, la hiperlipidemia y la diabetes, asi como llevar una dieta sana y

realizar ejercicio fisico de forma habitual.

En esta revision se describen una serie de tratamientos para LES, con diferentes efectos cardiovasculares beneficiosos y

adversos:

ESTATINAS

+ L Riesgo de ECV y tiene efecto protector en un subgrupo
de pacientes con LES.

+ Su uso en prevencion del riesgo de ECV todavia es
controvertido.

ANIPROLUMAB E INHIBIDORES DE LAS
CINASAS JANUS (TOFACITINIB)

+ Dirigidos a la via de sefalizacion del receptor IFN-1.
Anifrolumab esta dirigido al receptor IFN-1y en un
estudio se ha sugerido que el riesgo de ECV podria
mitigarse interviniendo en esta via. El inhibidor de las
cinasas Janus (JAK) tofacitinib reduce la gravedad de la
enfermedad y el dario vascular asociado interviniendo
més abajo de la via de sefializacion.

+ Aunque se ha descrito una asociacion entre los
inhibidores de JAK'y las trombosis/eventos CV, se
necesitan ensayos a largo plazo para entender los
beneficios CV en los pacientes con LES.

TERAPIAS CON LINFOCITOS B (RITUXIMAB)

+ Se han observado  alteraciones lipidicas, apareciendo
como un posible tratamiento (rituximab) en LES
refractaria precoz. La inhibicion del receptor del factor
activador de linfocitos B (BAFF) muestra un efecto dual y
opuesto sobre la aterogénesis, en funcion de los niveles
lipidicos.

+ Se necesitan ensayos mayores para estudiar este efecto
dual.

INHIBIDORES DE CALCINEURINA
(CICLOSPORINA, TACROLIMUS)

+ No se usan habitualmente en LES no renal, pero pueden
ser beneficiosos en ciertos casos (trombocitopenia
refractaria 0 embarazo).

+ Asociado con efectos metabolicos adversos
(hipertension, hiperlipidemia, hiperglucemia).

ANTIMALARICOS HIDROXICLOROQUINA

« Se usan para tratar las manifestaciones clinicas en
LES. Beneficios CV (4 colesterol, antitrombdtico,
Tsupervivencia global, inversamente relacionado
con eventos cardfacos).

« Debe aclararse atin su papel en la prevencién de
ECV.

\. ® “8 "“.A
(\ ! : o’

MICOFENOLATO DE MOFETILO

Efectos ateroprotectores. Usado en NL. Se ha sugerido
un efecto protector en ECV asociada a LES.

COLCHICINA

Posible efecto preventivo en sujetos con alto riesgo
de ECV. Los estudios sugieren que tiene potencial para
usarse como tratamiento profilactico en ECV.

METFORMINA

+ Su uso en combinacién con la terapia tradicional se
ha asociado con | brotes, exposicién a prednisona y
aumento del indice de masa corporal.

« Serd necesario explorar estos efectos en ensayos
mas amplios.

AGONISTAS DEL RECEPTOR GAMMA
ACTIVADO POR PROLIFERADORES
PEROXISOMALES

Posibles beneficios en riesgo de ECV asociado a LES
(parametros metabdlicos e inflamacion reducida con
pioglitazona). Posibles efectos positivos inmunomo-
duladores para tratar ECV asociada a LES ({ citoquinas
proinflamatorias, T marcadores antiinflamatorios y
modulacion de la actividad de los linfocitos T).

METOTREXATO

Habitualmente empleado para el LES moderado.
Conocido por sus efectos en el antagonismo del cido
félico, modulacion de la sefializacion de la adenosina

y { citoquinas y moléculas de adhesién. Relacionado
con la L incidencia de eventos CV, menor progresién
de la arteroesclerosis y mejora de la funcién endotelial..

AZATIOPRINA

Usado frecuentemente para mantener la remision tras
el tratamiento para la NL.

Asociado a Triesgo de placa carotidea.

Los pacientes con
LES se enfrentan
a un alto riesgo
de morbilidad

y mortalidad
cardiovascular.

CONCLUSIONES

Es especialmente
preocupante, pues
afecta mayormente
a mujeres jovenes,
las cuales se sittan
normalmente en la
categoria de bajo
riesgo de ECV.

Resulta crucial, por tanto, en estos
pacientes que los clinicos puedan
reconocer ese mayor riesgo de
ECV, realizar cribados para FRCV e
iniciar un tratamiento agresivo en
aquellos que presenten evidencias
clinicas de ECV.
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ENTREVISTA

EL ABORDAJE MULTIDISCIPLINARIO ES
CLAVE PARA EL MANEJO DEL RIESGO
CARDIOVASCULAR EN PACIENTES CON
ENFERMEDADES AUTOINMUNES SISTEMICAS

{Puede considerarse la autoinmuni-
dad como un factor relevante en la
etiopatogenia de la arteriosclerosis?

» Si, la autoinmunidad puede con-
siderarse un factor relevante en la
etiopatogenia de la arteriosclerosis.
Durante las ultimas décadas, nume-
rosos estudios han identificado un
vinculo entre la disfuncion inmunita-
ria y el desarrollo de lesiones arterios-
clerdticas. De hecho, la arteriosclerosis
es reconocida como una enfermedad
inflamatoria crénica de las arterias.
La inflamacion, mediada por el sis-
tema inmunitario innato y adaptativo,
ejerce un papel crucial en todas las
etapas del proceso arteriosclerotico,
desde la disfuncion endotelial inicial
hasta la formacion de placas y su rup-
tura. Por otro lado, los pacientes con
enfermedades autoinmunes sistémi-
cas como la artritis reumatoide o el
lupus eritematoso sistémico también
tienen mayor prevalencia de factores
de riesgo cardiovascular como la dis-
lipidemia, la obesidad, o la resistencia
a lainsulina.

{Cuales son las complicaciones
cardiovasculares mas importantes
en pacientes con enfermedades
autoinmunes sistémicas?

» las complicaciones cardiovascu-
lares en pacientes con enfermedades
autoinmunes son responsables direc-
tas del incremento de la mortalidad
de esta poblacion joven. Las manifes-
taciones mas destacables son el incre-
mento de riesgo de infarto agudo de
miocardio, ictus isquémicos y eventos

DRA.SANDRA PARRA

Meédica internista, Hospital Universitari
de Sant Joan, Institut d'Investigacio
Sanitaria Pere Virgili, Universitat Rovira i
Virgili, Reus, Tarragona.

protrombdéticos, especialmente en el
sindrome antifosfolipidico, pero tam-
bién muy importante sobre todo en el
lupus y la artritis reumatoide. También
es importante destacar que, ademas
del proceso ateroesclerético acele-
rado relacionado con esta afeccion
proinflamatoria cronica, se producen
alteraciones en el remodelado e infla-
macion miocardica que se asocian
con mayor riesgo de arritmias, insufi-
ciencia cardfaca con fraccion de eyec-
cién tanto reducida como preservada
e incluso también valvulopatias.

Las escalas para valorar el riesgo
cardiovascular en la poblacién
general han demostrado infraesti-
mar el riesgo en personas con enfer-
medades autoinmunes. ;Se dispone
de escalas especificas para estas
patologias?

» Actualmente, las escalas tradi-
cionales de valoracion del riesgo
cardiovascular, como SCORE, Framin-
gham o QRISK, suelen infraestimar el
riesgo en pacientes con enfermeda-
des autoinmunes sistémicas debido
a que no consideran el impacto de
la inflamacion crénica ni los facto-
res especificos de estas patologias
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(como el uso de glucocorticoides o la
presencia de anticuerpos proinflama-
torios). Esto ha llevado a la busqueda
de herramientas mas especificas para
esta poblacién, aunque el desarrollo
y validacion de escalas precisas aun
estd en evolucion. Incluso con ajus-
tes, las herramientas tradicionales
no reflejan plenamente el impacto
de la inflamacién cronica y las pocas
escalas especificas propuestas no
estan validadas para todas las enfer-
medades autoinmunes (por ejemplo,
esclerodermia o vasculitis). Dispo-
nemos de la escala QRISK3, que es
una version mejorada de QRISK
que incorpora factores especificos
como la presencia de enfermedades
inflamatorias crénicas (p. €j, artritis
reumatoide y lupus), el uso de glu-
cocorticoides y la insuficiencia renal
crénica. Aunque mejora la predic-
cion en comparacion con QRISK2,
todavia puede subestimar el riesgo
cardiovascular en ciertas poblacio-
nes autoinmunes, y ademas, estd
realizada en una regidon de riesgo
cardiovascular mas alto que la de la
poblaciéon espafola, por ejemplo.

¢Deberian utilizarse marcadores
distintos de riesgo cardiovascu-
lar en funcién de la enfermedad
autoinmune que afecte al paciente?

» La Alianza Europea de Asociaciones
de Reumatologia (EULAR) recomienda
ajustar las escalas de riesgo tradiciona-
les con un factor multiplicador de 1,5
para pacientes con artritis reumatoide
que cumplan ciertos criterios, como:
enfermedad de larga duraciéon (> 10
anos), presencia de factor reumatoide
o anticuerpos anti-CCP, manifesta-
ciones extraarticulares. Investigacio-
nes recientes estdn trabajando en
escalas personalizadas que integren
marcadores inflamatorios especificos
(como protefna C reactiva, citocinas,
o0 anticuerpos antifosfolipidos) y datos
clinicos propios de las enfermedades

autoinmunes. Sin embargo, estos
modelos aun no estdan ampliamente
validados ni adaptados en la practica
clinica.

El prondstico y supervivencia de
las enfermedades autoinmunes sis-
témicas ha mejorado significativa-
mente gracias a la incorporacién de
los corticoides y los inmunodepre-
sores al arsenal terapéutico, aunque
ello ha conllevado un aumento del
desarrollo de enfermedad cardio-
vascular. ;Como se logra un equili-
brio entre el beneficio y el riesgo?

»El abordaje de las complicaciones
cardiovasculares en pacientes con
enfermedades autoinmunes justifica
la necesidad de un abordaje verda-
deramente multidisciplinar e integral
entre aquellos especialistas con expe-
riencia en el manejo del riesgo cardio-
vascular global y los que se dediguen
al control propio de la enfermedad
autoinmune. Se debe consensuar y
evaluar de forma individual en cada
paciente el riesgo-beneficio, puesto
que favorecer la comunicacion vy
colaboracién entre diferentes espe-
cialidades es esencial para facilitar la
vida de los pacientes. Es importante
evitar visitas y exploraciones innece-
sarias y optimizar los farmacos para
evitar efectos secundarios adversos.
Esto aflade complejidad a un paciente
que plantea un verdadero reto en la
consulta. Recordemos que otra parte
fundamental es promocionar factores
de estilo de vida saludables que nos
beneficiardn tanto paro el control de
los factores de riesgo cardiovascula-
res como de la propia enfermedad
autoinmune. Mas alla de ello, incluso
ayudard a mantener esa calidad de
vida que, al final, es lo més importante
para el paciente y en ocasiones no se
valora como objetivo terapéutico en
una consulta médica muy centrada
en control de la enfermedad. Por todo
esto, colaborar con atencién primaria

o dotar a los equipos con personal de
enfermeria o salud emocional es tam-
bién la base en la que se debe apoyar
el paciente que sufre esta enfermedad
cronica.

{Se puede evitar la aparicion de
enfermedad cardiovascular en
los pacientes con enfermedades
autoinmunes sistémicas?

» No nos olvidemos de que el princi-
pal factor de riesgo cardiovascular es
la edad. Mientras el tratamiento sea
lo mas eficaz para controlar la enfer-
medad autoinmune, la esperanza de
vida se equipararé a la de la poblacion
general. EI objetivo es conseguir que
nuestros pacientes envejezcan prote-
gidos del dafio orgénico relacionado
con el estado de inflamacion crénica.

{Qué beneficios tienen las estati-
nas para reducir el riesgo cardio-
vascular? ;Esta justificado su uso
sistematico en los pacientes con
enfermedades autoinmunes?

» Ciertamente las estatinas debe-
rian indicarse para conseguir unos
objetivos terapéuticos adecuados al
riesgo cardiovascular estimado; por
esta razon la estimacion de riesgo
es tan necesaria. Desafortunada-
mente, aun faltan herramientas de
prediccion de riesgo estandarizadas
para esta poblacion, como ya hemos
comentado. También faltan datos de
ensayos clinicos aleatorizados que
evalien el beneficio del descenso de
los niveles de colesterol unido a LDL
gracias a las estatinas en cuanto a la
morbimortalidad cardiovascular en
pacientes con enfermedades autoin-
munes. Sin duda, debemos tener en
cuenta las estatinas y sus interesan-
tes funciones antiinflamatorias que
han demostrado disminuir los even-
tos cardiovasculares en diferentes
estudios mas alla del descenso de los
niveles de colesterol.
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¢Se pueden considerar las enfer-
medades autoinmunes sistémicas
especialmente propicias para un
abordaje terapéutico multidiscipli-
nario?

» Como he comentado previamente,
estd mucho mas que justificado. Y no
olvidemos que el paciente debe estar
en el centro y adecuar los recursos,
procedimientos y tratamientos de
forma individualizada.

¢Existen recomendaciones claras de
las guias de practica clinica para el
manejo del riesgo cardiovascular

en pacientes con enfermedades
autoinmunes sistémicas?

» | as gufas de la Sociedad Europea de
Cardiologfa enfatizan la necesidad de
adaptar las evaluaciones del riesgo en
pacientes con enfermedades autoin-
munes, pero no ofrecen una escala
especifica.

Las gufas americanas de cardio-
logla y la American Heart Association
reconocen que las enfermedades cré-
nicas inflamatorias, como la artritis reu-
matoide y el lupus, presentan un riesgo
incrementado de mortalidad cardio-
vascular equiparable a la diabetes.

Esta publicacion ha sido patrocinada por Almirall

ENTREVISTA

Debemos tener en cuenta tam-
bién la posibilidad de reclasificar a
los pacientes si demostramos la pre-
sencia de arteriosclerosis subclinica
mediante pruebas de imagen (como,
por ejemplo, la ecografia de caroti-
das o el calcio coronario). Basandose
en estas gufas, las sociedades de
reumatologfa, como EULAR, han ido
actualizando recomendaciones de
valoracién de riesgo cardiovascular
en las distintas patologfas autoinmu-
nes Podemos resumir que estas guifas
sugieren un enfoque multidiscipli-
nario y recalibraciéon de factores de
riesgo de forma individualizada.
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