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Resumen.		
	

Introducción:	 La	 artritis	 reumatoide	 (AR)	 es	 una	 enfermedad	 inflamatoria	 autoinmune	
crónica;	 los	pacientes	con	AR	presentan	un	mayor	riesgo	de	muerte,	en	particular	por	 la	
presencia	 de	 enfermedades	 cardiovasculares	 asociadas.	 La	 medición	 del	 strain	 global	
mediante	 la	 técnica	 de	 speckle	 tracking,	 es	 un	 método	 nuevo	 y	 prometedor	 para	
identificar	 pacientes	 con	 alteraciones	 cardiacas	 subclínicas	 y	 que	 recientemente	 ha	
cobrado	relevancia	en	el	estudio	de	las	complicaciones	cardiovasculares	en	pacientes	con	
AR.	
	
Objetivo	 del	 estudio:	 El	 objetivo	 principal	 del	 estudio	 fue	 describir	 las	 alteraciones	
miocárdicas	subclínicas	detectadas	por	ecocardiograma	speckle	tracking	en	los	pacientes	
de	la	cohorte	incidental	de	AR	de	reciente	inicio	del	Instituto	Nacional	de	Ciencias	Médicas	
y	 Nutrición	 Salvador	 Zubirán,	 sin	 comorbilidades	 relevantes	 desde	 el	 punto	 de	 vista	
cardiovascular.		
	
Metodología:	Se	 trata	 de	 un	 estudio	 exploratorio	 y	 observacional.	 Se	 invitó	 a	 todos	 los	
pacientes	 de	 la	 Clínica	 de	 Artritis	 Temprana	 que	 cumplieron	 los	 criterios	 de	 inclusión,	
teniendo	 ujn	 total	 de	 45	 pacientes,	 se	 les	 realzó	 una	 breve	 entrevista	 médica,	 una	
evaluación	de	riesgo	cardiovascular	de	Framingham	un	ecocardiograma	transtorácico.	
	
Resultados:	 De	 los	 45	 pacientes	 estudiados,	 el	 93%	 de	 los	 pacientes	 fueron	 mujeres,		
presentaron	 una	 media	 de	 años	 de	 escolaridad	 formal	 de	 12	 años;	 el	 100%	 de	 los	
pacientes	presentaron	títulos	de	APCC	positivos,	con	una	media	de	886	U;	con	una	media	
de	 duración	 de	 la	 enfermedad	 de	 6.7	 años,	 presentaban	 un	DAS28	 de	 1.8.	 Respecto	 al	
ecocardiograma	transtorácico;	El	100%	de	los	pacientes	presentaron	strain;	16	pacientes	
(35.6%)	presentaron	alguna	alteración	en	el	ecocardiograma	transtorácico,	el	13.3%	(N=6)	
presentaron	 datos	 de	 relajación	 lenta	 leve,	 el	 27.5%	 presentó	 alguna	 alteración	 en	 la	
estructura	 del	 ventrículo	 izquierdo,	 de	 ellos	 el	 100%	 (N=11)	 presentaron	 remodelado	
concéntrico	 y	 sólo	 el	 4.4%	 (N=2)	 presentaron	 simultáneamente	 hipertrofia	 excéntrica;	
ningún	paciente	presentó	hipertrofia	concéntrica.	Finalmente,	el	4.4%	(N=2)	presentaron	
datos	de	hipertensión	arterial	pulmonar	(PSAP	>	35	mm	Hg).	
	
Conclusiones:	Más	 de	 una	 tercera	 parte	 de	 los	 pacientes	 sin	 comorbilidades,	 de	 una	
cohorte	 incidental	 de	 AR	 de	 reciente	 inicio	 y	 con	 un	 seguimiento	 significativo,	 tuvieron	
alguna	 alteración	 cardiaca	 subclínica	 detectada	 por	 ecocardiograma;	 ninguno	 de	 los	
pacientes	 presentó	 alteraciones	 en	 el	 ecocardiograma	 strain.	 Una	 menor	 educación	
(menor	a	la	preparatoria)	y	los	títulos	mayores	de	APCC	se	asociaron	con	alteraciones	en	
el	ecocardiograma.	
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Introducción.	 
	

La	 artritis	 reumatoide	 (AR)	 es	 una	 enfermedad	 inflamatoria	 autoinmune	 crónica	 que	

afecta	aproximadamente	al	1%	de	la	población	general.	Durante	su	curso,	particularmente	

sin	una	estrategia	de	tratamiento	implementada,	presenta	afección	articular	manifestada	

por	 destrucción	 y	 remodelación	 del	 tejido	 sinovial;	 aunado	 a	 lo	 anterior,	 los	 pacientes	

pueden	 presentar	 manifestaciones	 extrarticulares	 tales	 como	 vasculitis,	 enfermedad	

pulmonar	y	enfermedades	cardiovasculares	(1).		

	

Los	pacientes	con	AR	presentan	un	mayor	riesgo	de	muerte,	en	particular	por	la	presencia	

de	enfermedades	cardiovasculares	asociadas,	 las	cuales	 incrementan	hasta	en	un	50%	el	

riesgo,	comparado	con	la	población	en	general.	De	hecho,	la	comorbilidad	cardiovascular	

es	la	principal	causa	de	muerte	entre	los	pacientes	con	AR	(2).	

	

Las	enfermedades	cardiovasculares	son	manifestadas	principalmente	como	infarto	agudo	

al	miocardio,	enfermedad	vascular	cerebral	e	insuficiencia	cardiaca;	dichas	enfermedades	

se	presentan	en	edades	más	 tempranas	comparado	con	 los	pacientes	que	no	presentan	

AR;	además,	los	infartos	agudos	al	miocardio	tienen	una	presentación	más	letal	(3).		

	

Aterosclerosis	en	AR		

	

La	ateroesclerosis	es	una	enfermedad	en	la	que	existe	activación	de	macrófagos,	fibrosis,	

producción	de	metaloproteinasas	y	depósito	de	 lípidos	en	 las	arterias,	generando	placas	

con	crecimiento	progresivo	y	en	ocasiones	oclusión	vascular,	 culminando	en	su	 ruptura,	

trombosis	y	posterior	isquemia	del	órgano	afectado.	La	ateroesclerosis	es	considerada	el	

punto	clave	para	el	desarrollo	de	enfermedad	cardiovascular	(4).	

	

La	cascada	de	eventos	para	la	formación	de	placas	ateroescleróticas	comparte	elementos	

clave	 con	 la	 patogénesis	 de	 la	 AR,	 desde	 la	 participación	 de	 linfocitos	 T,	 activación	 de	
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mastocitos,	 producción	 de	 citocinas	 proinflamatorias	 y	 la	 expresión	 de	 moléculas	 de	

adhesión	leucocitaria	(5);	con	lo	anterior	se	entiende	que	la	naturaleza	inflamatoria	de	la	

enfermedad	 contribuye	 a	 la	 enfermedad	 ateroesclerótica	 acelerada	 observada	 en	 un	

número	importante	de	pacientes	con	AR.		

	

La	 inflamación	 crónica	 asociada	 con	 los	 factores	 de	 riesgo	 cardiovascular	 clásicos	 y	 la	

predisposición	 genética,	 contribuyen	 al	 aumento	 del	 riesgo	 cardiovascular	 en	 los	

pacientes	con	AR	(6).	El	 incremento	en	dicho	riesgo	se	podría	explicar	por	la	inflamación	

persistente;	 sin	 embargo,	 otros	 factores	 como	 la	 duración	 de	 la	 enfermedad,	 las	

comorbilidades	asociadas,	así	como	ciertos	medicamentos	específicos	para	el	manejo	de	

la	 AR	 se	 pueden	 también	 asociar	 con	 una	 mayor	 prevalencia	 de	 enfermedades	

cardiovasculares	en	dicha	población	(7).		

	

Comorbilidad	cardiovascular	en	pacientes	con	AR.	

		

El	aumento	de	citocinas	proinflamatorias	derivadas	de	la	inflamación	sinovial	en	pacientes	

con	AR,	no	solo	se	manifiesta	a	nivel	articular,	 sino	que	repercute	en	otros	sistemas	del	

organismo.	 La	 influencia	 en	 el	metabolismo	 de	 los	 lípidos	 es	 la	más	 estudiada	 hasta	 la	

fecha	 y	 se	 conoce	 como	 “la	 paradoja	 de	 los	 lípidos”.	 Los	 pacientes	 con	 AR	 activos	

presentan	niveles	séricos	de	lípidos	disminuidos	en	comparación	con	la	población	general	

(8)	 y	 estos	 niveles	 se	 incrementan	 en	 la	 medida	 que	 se	 controla	 la	 actividad	 de	 la	

enfermedad,	sin	que	necesariamente	traduzca	un	incremento	en	el	riesgo	cardiovascular.		

	

Además,	 de	 manera	 independiente	 al	 control	 de	 la	 actividad	 de	 la	 enfermedad,	 los	

fármacos	 modificadores	 de	 la	 enfermedad	 (FARMEs)	 alteran	 los	 niveles	 séricos	 de	

colesterol	 total	 (CT),	colesterol	de	alta	densidad	(C-HDL),	colesterol	de	baja	densidad	(C-

LDL)	y	de	triglicéridos	(TG),	(9).	
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Recientemente	 se	 describió	 la	 expresión	 de	 dislipidemia	 y	 el	 comportamiento	 de	 los	

lípidos	 en	 los	 pacientes	 de	una	 cohorte	 incidental	 de	AR	de	 reciente	 inicio	 del	 Instituto	

Nacional	de	Ciencias	Médicas	y	Nutrición	Salvador	Zubirán	(INCMyN-SZ);	los	pacientes	con	

AR	tuvieron	menor	prevalencia	de	hipercolesterolemia	y	aumento	de	la	LDL	que	el	grupo	

control	 y	 tuvieron	mayor	 prevalencia	 de	 hipoalfalipoproteinemia	 e	 hipertrigliceridemia;		

después	 de	 dos	 años	 de	 seguimiento,	 disminuyó	 la	 relación	 CT/C-HDL	 a	 la	 par	 de	 la	

reducción	 de	 la	 proteína	 C	 reactiva	 (PCR)	 y	 de	 la	 actividad	 de	 la	 enfermedad	medida	 a	

través	del	índice	compuesto	Disease	Activity	Score	(28	joints)	(DAS28),	(10).	

	

También	se	describieron	 las	comorbilidades	en	 los	pacientes	de	 la	cohorte,	con	especial	

interés	 en	 el	 Síndrome	 Metabólico	 por	 su	 asociación	 con	 el	 incremento	 en	 el	 riesgo	

cardiovascular.	La	prevalencia	de	éste	fue	de	12-18%	en	los	pacientes	de	la	cohorte	y	tuvo	

un	 impacto	negativo	en	 la	actividad	de	 la	enfermedad,	disminuyendo	 la	probabilidad	de	

alcanzar	y	mantenerse	en	remisión	(11).	

	

En	general,	se	acepta	que	la	dislipidemia	y	el	síndrome	metabólico	incrementan	el	riesgo	

de	desarrollo	de	enfermedades	cardiovasculares	en	la	población	general;	en	pacientes	con	

AR	dicha	relación	no	se	ha	establecido	claramente.	

	

Determinación	del	riesgo	cardiovascular	en	pacientes	con	AR.		

	

En	 los	 pacientes	 con	 AR	 es	 de	 vital	 importancia	 conocer	 el	 riesgo	 cardiovascular,	 sin	

embargo,	 los	 algoritmos	 desarrollados	 para	 la	 población	 general	 no	 necesariamente	

estiman	 el	 riesgo	 real	 en	 pacientes	 con	 AR,	 por	 lo	 que	 existe	 una	 infraestimación	 y/o	

sobrestimación	al	utilizarlos.		

	

Las	 4	 principales	 escalas	 utilizadas	 para	 la	 estimación	 del	 riesgo	 cardiovascular	 en	 la	

población	 general	 son:	 la	 escala	 de	 riesgo	 de	 Framingham,	 la	 escala	 SCORE	 (Systematic	

Coronary	Risk	Evaluation),	la	escala	de	riesgo	de	Reynolds	y	la	escala	de	riesgo	QRisk	II.	Las	
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primeras	dos	escalas	únicamente	contemplan	los	factores	de	riesgo	tradicionales;	la	escala	

de	 riesgo	 de	 Reynolds	 incorpora	 la	 PCR	 de	 alta	 sensibilidad	 como	 marcador	 de	

inflamación,	sin	embargo,	no	está	claro	si	es	de	utilidad	cuando	se	incorpora	a	la	práctica	

clínica	diaria	(12).		

	

La	 Liga	 Europea	 Contra	 el	 Reumatismo	 (EULAR)	 propone	 una	modificación	 en	 la	 escala	

SCORE,	 la	denominada	M-SCORE,	 la	cual	 implica	multiplicar	por	1.5	el	resultado,	cuando	

los	pacientes	presenten	2	de	los	siguientes	criterios:	duración	de	la	enfermedad	>	10	años,	

factor	 reumatoide	 (FR)	 y/o	 anticuerpos	 contra	 proteínas	 citrulinadas	 (APCC)	 positivos	 o	

manifestaciones	extrarticulares.	Además,	se	aconseja	el	uso	del	producto	CT	/C-HDL	(13-

14),	ya	que	se	ha	visto	que	este	parámetro	parece	ser	el	marcador	más	estable	del	estado	

lipídico	del	paciente	con	AR	durante	su	enfermedad,	e	indirectamente	relacionado	con	el	

riesgo	cardiovascular.		

	

Hasta	la	fecha	no	se	cuenta	con	un	algoritmo	óptimo	para	poder	clasificar	a	los	pacientes	

con	 AR	 de	 acuerdo	 a	 su	 riesgo	 cardiovascular,	 por	 lo	 que	 el	 seguimiento	 estrecho	 y	 la	

implementación	del	cálculo	del	riesgo	cardiovascular	de	forma	regular	en	las	vistas	clínicas	

deberán	de	ser	las	medidas	a	adoptar.		

	

Afección	cardiaca	en	pacientes	con	AR.		

	

La	afección	cardiaca	observada	en	pacientes	con	AR	es	similar	a	la	observada	en	pacientes	

con	 diabetes	 mellitus	 tipo	 2.	 Prácticamente	 cualquier	 estructura	 cardiaca	 puede	 ser	

afectada	por	la	enfermedad.		

	

Durante	un	tiempo	se	pensó	que	la	pericarditis	era	la	afección	más	común	dentro	de	este	

grupo	de	pacientes,	teniendo	una	 incidencia	de	hasta	el	50%	en	series	post-mortem;	sin	

embargo,	 en	 las	 últimas	 2	 décadas	 los	 métodos	 no	 invasivos	 como	 el	 ecocardiograma	

transtorácico	han	podido	detectar	esta	afección	y	actualmente	se	estima	que	sólo	el	2%	
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de	los	pacientes	con	AR	cursarán	con	esta	complicación	(15).	También	se	ha	descrito	que	

es	más	 común	 en	 hombres	 de	mediana	 edad	 con	 FR	 y	manifestaciones	 extrarticulares,	

especialmente	nódulos	reumatoideos	(16).		

	

La	miocarditis	 es	 una	 entidad	 rara,	 puede	 presentarse	 en	 cualquiera	 de	 las	 dos	 formas	

histopatológicas	 reconocidas,	 la	 forma	 granulomatosa	 y	 la	 no	 granulomatosa,	 siendo	 la	

primera	 la	 forma	 específica	 de	 la	 AR	 (17).	 Esta	 entidad	 tiene	 afinidad	 por	 el	 ventrículo	

izquierdo	por	lo	que	el	riesgo	de	desarrollo	de	arritmias	fatales	o	cardiomiopatía	se	deberá	

de	contemplar.		

	

La	incidencia	de	las	valvulopatías	varía	desde	un	3%	hasta	un	70%	(18),	de	acuerdo	con	la	

literatura;	 la	 insuficiencia	mitral	representa	la	mayor	parte	de	este	grupo,	seguido	por	la	

insuficiencia	 aórtica;	 característicamente,	 los	pacientes	que	presentan	esta	afección	 son	

hombres	 de	 edad	 avanzada,	 con	 presencia	 de	 nódulos	 reumatoideos	 y	 con	 una	

enfermedad	de	larga	evolución	(19).		

	

Respecto	a	la	insuficiencia	cardíaca,	tradicionalmente	se	ha	dividido	para	su	mejor	estudio	

en	 insuficiencia	cardíaca	sistólica	e	 insuficiencia	cardíaca	diastólica;	 los	pacientes	con	AR	

presentan	 un	 riesgo	 mayor	 de	 desarrollar	 cualquier	 tipo	 de	 insuficiencia	 cardíaca	

comparada	 con	 la	 población	 general	 (15%	 vs.	 <6%,	 respectivamente)	 (20);	 de	 igual	

manera,	 se	 ha	 demostrado	 que	 la	 presentación	 clínica	 es	 diferente;	 Davis	 y	 cols.	 (21)	

demostraron	 que	 los	 pacientes	 con	 insuficiencia	 cardiaca	 y	 AR	 presentaban	 signos	más	

sutiles	de	insuficiencia	cardiaca,	sin	embargo	presentaban	mayor	letalidad	comparada	con	

la	población	general.	

	

La	visión	clásica	de	 la	 insuficiencia	cardiaca	ha	cambiado	en	 los	últimos	años;	 se	debe	a	

que	hasta	en	el	40%	de	los	pacientes	que	la	presentan,	no	existe	alteración	de	la	función	

sistólica	 evidente	 o	 alteraciones	 valvulares	 que	 expliquen	 la	 patología	 cardiaca.	

Actualmente	se	sabe	que	la	fisiopatología	detrás	de	estos	casos	subyace	en	la	existencia	
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de	alteraciones	en	las	propiedades	diastólicas	del	ventrículo	izquierdo	(VI).	Con	el	paso	del	

tiempo	 esta	 entidad	 se	 ha	 denominado	 insuficiencia	 cardiaca	 con	 fracción	 de	 expulsión	

normal	(22).		

	

Respecto	 a	 la	 importancia	 en	 la	 clínica	 de	 esta	 entidad,	 se	 ha	 observado	 en	 diversos	

estudios	que	 la	 supervivencia	 a	 largo	plazo	es	 superior	 a	 los	 pacientes	 con	 insuficiencia	

cardiaca	sistólica,	sin	embargo,	presentan	una	mortalidad	anual	del	8%,	más	elevada	de	lo	

esperado	en	sujetos	sanos	de	la	misma	edad	y	sexo.	Además	de	una	mayor	prevalencia	de	

enfermedad	 coronaria	 y	 enfermedad	 valvular	 sintomática	 del	 50%	 y	 el	 30%,	

respectivamente	(23).		

	

La	geometría	ventricular	también	se	ve	modificada	durante	el	curso	de	la	enfermedad;	se	

han	 descrito	 diferentes	 escenarios,	 desde	 el	 remodelado	 concéntrico,	 la	 hipertrofia	

concéntrica	 y/o	 la	 hipertrofia	 excéntrica.	 Clásicamente,	 el	 remodelado	 concéntrico	 se	

presenta	 como	 respuesta	 al	 aumento	 de	 la	 postcarga	 de	 manera	 crónica	 del	 VI	

(hipertensión	 arterial	 sistémica	 o	 estenosis	 aórtica);	 en	 contraparte,	 la	 hipertrofia	

excéntrica	se	presenta	como	respuesta	al	aumento	de	la	precarga	de	manera	crónica	del	

VI	(insuficiencia	mitral	o	insuficiencia	aórtica)	(24).		

	

Los	 pacientes	 con	 insuficiencia	 cardíaca,	 previamente	 pueden	 presentar	 hipertrofia	

concéntrica	o	excéntrica.	Sin	embargo,	no	se	conoce	si	estas	entidades	son	un	continuo	

temporal	partiendo	de	la	presencia	de	remodelado	concéntrico	o	se	tratan	de	entidades	

con	características	distintivas	(25).	

	

La	importancia	de	una	geometría	ventricular	alterada	se	ha	relacionado	con	el	desarrollo	

de	insuficiencia	cardiaca,	enfermedad	coronaria,	arritmias,	eventos	vasculares	cerebrales,	

muerte	 cardiaca	 súbita	 y	 un	 aumento	 de	 hasta	 20	 veces	 en	 la	mortalidad	 y	morbilidad	

cardiovascular	 en	 la	 población	 general	 (Figura	 1),	 (26);	 por	 lo	 que	 la	 presencia	 de	
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hipertrofia	 ventricular	 y/o	 remodelado	 concéntrico	 son	 cambios	 adaptativos	 subclínicos	

que	confieren	un	pronóstico	cardiovascular	pobre	para	quienes	los	presentan.			

	

Generalmente	las	manifestaciones	clínicas	aparecen	cuando	la	enfermedad	se	encuentra	

en	estadios	avanzados,	debido	a	que	 las	manifestaciones	 son	graduales	y	muchas	veces	

los	 pacientes	 presentan	 discapacidad	 física	 por	 lo	 que	 los	 síntomas	 clínicos	 son	 más	

sutiles.		

	

La	 prevalencia	 de	 esta	 entidad	 tiene	 un	 alto	 impacto	 en	 la	 mortalidad,	 por	 lo	 que	 su	

reconocimiento	precoz	es	de	vital	 importancia	para	la	toma	de	decisiones	terapéuticas	y	

de	esta	manera	tener	un	impacto	real	en	la	sobrevida	de	los	pacientes	con	AR.		

	

	
	

Evaluación	imagenológica	del	corazón	en	pacientes	con	AR.	

	

Aunque	 la	 prevalencia	 de	 enfermedades	 cardiacas	 en	 los	 pacientes	 con	 AR	 es	 alta,	 la	

exploración	 física	 y	 la	 radiografía	 de	 tórax	 no	 son	 suficientes	 para	 poder	 descartar	

enfermedad	a	ese	nivel.	Por	lo	que	estudios	con	mayor	sensibilidad	son	necesarios,	con	la	

finalidad	 de	 usar	 tales	mediciones	 como	marcadores	 subrogados	 durante	 la	 evaluación	

cardiovascular	de	estos	pacientes.		

	

El	ecocardiograma	transtorácico	es	el	método	más	común	para	la	evaluación	cardíaca;	se	

considera	la	primera	línea	debido	a	que	es	un	estudio	no	invasivo,	con	un	costo	razonable,	

Figura	 1.	 –	 Relación	 de	 la	 geometría	 ventricular	 izquierda	 con	 la	
mortalidad.	Abreviaturas:	CH	hipertrofia	concéntrica,	EH	hipertrofia	
excéntrica,	 NL	 normal,	 CR	 remodelado	 concéntrico.	 Reproducido	 y	
tomado	de	Koren	y	cols	(22).		
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disponible	 y	 fácilmente	 reproducible;	 sin	 embargo,	 se	 debe	 de	 tener	 en	 cuenta	 que	 es	

operador	 dependiente,	 además	 de	 que	 es	 de	 uso	 limitado	 en	 pacientes	 con	 una	 mala	

ventana	acústica.	En	 términos	generales,	permite	 la	cuantificación	del	 tamaño	y	 función	

de	las	cámaras	cardiacas	en	tiempo	real	con	el	corazón	latiendo.	

	

Por	 este	método	 se	pueden	describir	 alteraciones	morfológicas	 que	 sugieren	disfunción	

sistólica	y	diastólica	ventricular	izquierda,	medir	la	fracción	de	expulsión	ventricular	(FEVI),	

alteración	en	el	radio	E/e´,	E/A	y	del	volumen	de	la	aurícula	izquierda	(27).	

		

En	situaciones	especiales	se	utiliza	el	ecocardiograma	trans-esofágico	como	herramienta	

para	 la	 valoración,	 el	 cual	 nos	 proporciona	 información	 complementaria	 acerca	 de	

estructuras	 no	 visibles	 por	 el	 método	 transtorácico	 tales	 como	 el	 ápice	 ventricular,	 las	

venas	 pulmonares,	 el	 septum	 atrial	 y	 la	 aorta	 torácica	 (28);	 sin	 embargo,	 no	 es	 una	

herramienta	 habitual	 debido	 a	 que	 se	 trata	 de	 un	 estudio	 más	 invasivo	 y	 que	 causa	

malestar	al	paciente.		

	

Otros	métodos	 ecocardiográficos	 útiles	 son	 el	 ecocardiograma	 transtorácico	 3D,	 el	 cual	

tiene	un	86%	de	reproducibilidad	y	aporta	información	relevante	de	la	anatomía	y	función	

valvular	 (29).	 El	 ecocardiograma	 transtorácico	2D	 con	estrés	 (farmacológico	o	ejercicio),	

del	 cual	 se	 puede	 obtener	 información	 relacionada	 con	 la	 contractilidad	 miocárdica	

regional,	que	sugiere	daño	isquémico.		

	

Dentro	 de	 los	 métodos	 de	 medicina	 nuclear	 se	 encuentran	 el	 SPECT	 (Tomografía	

computarizada	de	emisión	monofotónica)	y	PET	(Tomografía	por	emisión	de	positrones),	

los	 cuales	 tienen	 una	 sensibilidad	 de	 más	 del	 85%	 para	 detección	 de	 enfermedad	

coronaria	 (30);	 sin	 embargo,	 son	 estudios	 con	 mayor	 costo	 y	 sin	 disponibilidad	 en	 la	

mayoría	de	los	centros	hospitalarios.		
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La	 resonancia	 magnética	 cardiaca	 es	 un	 método	 con	 buena	 sensibilidad,	 aporta	

información	 sobre	 la	 función	 y	 la	 anatomía	 cardiaca;	 permite	 valorar	 la	 presencia	 de	

inflamación	en	el	tejido	cardiaco	(31),	sin	embargo,	es	un	método	caro	y	poco	disponible.		

	

Finalmente	 podemos	 concluir	 que	 existen	 múltiples	 herramientas	 para	 la	 valoración	

cardiaca	 en	 pacientes	 con	 AR;	 sin	 embargo,	 el	 ecocardiograma	 parece	 ser	 un	 método	

barato,	fácilmente	reproducible	y	disponible	en	la	práctica	clínica	diaria.		

	

Aplicación	de	ecocardiograma	strain	en	la	valoración	de	la	función	ventricular	izquierda	

en	pacientes	con	AR.		

	

En	la	práctica	clínica	diaria,	la	función	ventricular	es	normalmente	evaluada	a	través	de	la	

ecografía	 en	 dos	 dimensiones	 (2D)	 y	 el	 modo	 M.	 En	 los	 últimos	 años,	 la	 tecnología	

ecocardiográfica	 ha	 evolucionado;	 los	 dos	 últimos	 avances	 han	 sido	 la	 ecocardiografía	

tridimensional	en	tiempo	real	y	la	imagen	de	la	deformación	miocárdica.		

	

De	manera	estandarizada,	la	función	sistólica	global	ventricular	izquierda	se	mide	a	través	

del	 cálculo	de	 la	FEVI;	de	 igual	manera	 se	puede	medir	 la	 función	ventricular	 regional	a	

través	de	la	evaluación	visual	de	la	movilidad	de	la	pared	ventricular.		

La	 ecografía	 Doppler	 tisular	 y	 la	 ecografía	 speckle	 tracking	 se	 han	 introducido	 como	

métodos	más	 objetivos	 para	 la	medición	 cuantitativa	 de	 la	 función	 diastólica	 y	 sistólica	

global	y	regional	del	ventrículo	izquierdo.	

	

Las	 bases	 de	 estos	métodos	 se	 asientan	 en	 que	 el	 corazón	 se	 compone	 de	 una	 banda	

miocárdica	única,	en	la	cual	las	fibras	miocárdicas	confluyen	formando	una	doble	espiral;	

durante	 el	 ciclo	 cardiaco	 existe	 un	 acortamiento	 sistólico	 y	 alargamiento	 diastólico	 de	

alrededor	el	15%,	lo	que	se	traduce	en	un	engrosamiento	radial	de	la	pared	ventricular	de	

un	40%,	por	lo	que	hay	un	cambio	de	volumen	de	la	cavidad	ventricular	en	un	60%	(32).	

Este	acortamiento	puede	medirse	en	diferentes	ejes,	longitudinal,	radial	y	circunferencial;	
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de	la	misma	manera	se	puede	expresar	por	medio	de	gráficas	asociadas	a	tiempo,	lo	que	

se	conoce	como	strain	y	strain	ratio	(Figura	2).		

	
	

A)																																																																																														B)	

               
	

	

El	 ecocardiograma	 Doppler	 tisular	 estudia	 las	 velocidades	 del	 miocardio	 cuando	 se	

acercan	o	alejan	del	transductor,	fundamentalmente	las	longitudinales;	sin	embargo,	por	

su	origen	Doppler,	se	ve	 limitado	porque	se	efectúa	solo	en	 la	dirección	del	ultrasonido,	

sin	dar	información	radial,	circunferencial	ni	de	la	rotación	ventricular	(33).	

	

A	 diferencia	 el	 ecocardiograma	 speckle	 tracking,	 utiliza	 las	 irregularidades	 acústicas	 o	

gránulos	blancos	 y	negros	de	 las	 imágenes	denominados	 “speckles”	 (puntos),	 los	 cuales	

cambian	 de	 posición	 en	 el	 tiempo;	 dichos	 puntos	 son	 captados	 y	 seguidos	 (“tracking”)	

durante	 su	desplazamiento,	 lo	que	permite	medir	 la	 velocidad	del	 tejido,	 strain	 y	 strain	

rate	(Figura	3),	(34).		

	

Figura	 2.	 –	 A)	Orientación	 de	 las	 fibras	 y	 deformación	 en	 tres	 dimensiones	 del	 VI	 (ventrículo	 izquierdo),	 las	manos	 representan	 las	 hélices	
formadas,	la	de	 la	derecha	parte	del	subendocardio	y	 la	de	la	izquierda	del	subepicardio,	por	lo	que	3	son	los	ejes	que	se	puede	medir	y	están	
representados	en	la	figura.								B)	Curva	de	deformación	demostrando	el	strain	sistólico	pico	(a),	el	strain	sistólico	final	(b)	y	el	strain	máximo	(c).	
El	 final	 de	 la	 sístole	 (ES).	 Abreviaturas:	 C	 dirección	 circunferencial,	 L	 dirección	 longitudinal,	 R	 dirección	 radial.	 	 hipertrofia	 concéntrica.	
Reproducido	y	tomado	de	Opdahl	y	cols	(32).		
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El	 strain	 global	 longitudinal	 medido	 por	 cualquiera	 de	 estas	 formas,	 es	 un	 método	

prometedor	para	identificar	a	pacientes	con	disfunción	sistólica	en	estadios	subclínicos,	en	

donde	 la	 FEVI	 se	mantiene	 conservada	 aún;	 de	hecho,	 este	método	es	más	 sensible	 en	

pacientes	 con	 enfermedad	 valvular	 e	 insuficiencia	 cardiaca	 con	 fracción	 de	 expulsión	

preservada,	en	cuyos	casos	existe	una	reducción	en	el	strain	global	longitudinal	(35).		

	

Una	de	las	aplicaciones	clínicas	actuales	del	strain	y	que	ha	cobrado	mayor	relevancia	es	

en	pacientes	con	AR	de	inicio	temprano.	Sita	y	cols	(36)	realizaron	un	estudio	de	casos	y	

controles	en	Italia,	donde	se	incluyeron	a	22	pacientes	con	historia	de	AR	con	una	media	

(±DE)	de	duración	de	la	enfermedad	de	34.2±	4	meses,	55%	de	la	población	eran	mujeres,	

con	 una	 edad	 media	 de	 46±12	 años;	 ninguno	 de	 los	 pacientes	 presentaba	 alguna	

comorbilidad	 diferente	 a	 la	 AR.	 Se	 encontró	 que	 los	 pacientes	 con	 AR	 presentaban	 un	

strain	longitudinal	apical	menor,	comparado	con	controles	sanos	(-17.46%	vs.	-20.85%.	p=	

0.0146).	

	

De	manera	similar,	Baktir	y	cols	 realizaron	un	estudio	en	Turquía	donde	 incluyeron	a	37	

pacientes	 con	 AR	 con	 una	 edad	 media	 de	 45.7±9	 años,	 los	 cuales	 fueron	 divididos	 en	

aquellos	con	enfermedad	temprana	o	tardía	(<	5	años	de	duración	vs.	>5	años	de	duración	

de	 la	enfermedad);	encontraron	que	existía	una	diferencia	estadísticamente	significativa	

respecto	 a	 la	 función	 sistólica	 obtenida	 mediante	 la	 medición	 del	 strain	 longitudinal	

cuando	se	compararon	los	pacientes	con	AR	con	evolución	temprana	vs.	AR	tardía	(-26.37	

Figura	 3.	 –	 Patrón	 típico	 punteado	 (speckled)	 de	 la	 pared	 septal	 del	
miocardio,	el	seguimiento	del	patrón	(tracking)	se	realiza	durante	un	ciclo	
cardiaco,	 el	 recuadro	 rojo	 es	 el	 patrón	 de	 inicio	 y	 el	 cuadro	 verde	 es	 el	
patrón	 al	 final	 de	 la	 sístole.	 Abreviacturas:	 RV	 ventrículo	 derecho,	 LV	
ventrículo	izquierdo,	RA	aurícula	derecha.	Reproducido	y	tomado	de	Teske	
y	cols	(33).		
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vs.	-18.88.	p=	<0.001);	los	autores	concluyeron	que	la	duración	de	la	enfermedad	juega	un	

papel	 importante	en	el	desarrollo	de	los	cambios	a	nivel	cardiovascular,	específicamente	

en	la	función	sistólica	(37).	

	

En	contraparte	a	lo	anterior,	Logstrup	y	cols	describieron	la	función	ventricular	 izquierda	

en	53	pacientes	de	Dinamarca,	con	AR,	vírgenes	a	tratamiento	y	sin	ninguna	comorbilidad;	

paradójicamente	 se	 encontró	 una	mayor	 tasa	 de	 strain	 global	 en	 pacientes	 con	 títulos	

altos	 de	 APCC	 (títulos	 por	 arriba	 de	 340	 vs.	 <	 340	 UI).	 La	 hipótesis	 para	 explicar	 este	

hallazgo	es	que	el	aumento	de	la	función	sistólica	es	una	respuesta	adaptativa	temprana	

en	el	continuo	de	la	enfermedad;	que	inicia	con	la	presencia	de	inflamación	crónica,	con	

un	 daño	 endotelial	 subsecuente,	 ateroesclerosis	 acelerada,	 concluyendo	 en	 un	

agotamiento	de	 la	 función	miocárdica	 con	el	 posterior	 desarrollo	de	disfunción	 sistólica	

(38).		

	

En	conclusión,	la	medición	del	strain	longitudinal	mediante	la	técnica	de	speckle	tracking,	

es	un	método	nuevo	y	prometedor	para	 identificar	pacientes	con	alteraciones	cardiacas	

subclínicas	y	que	recientemente	ha	cobrado	relevancia	en	el	estudio	de	las	complicaciones	

cardiovasculares	en	pacientes	con	AR.	

	

Cohorte	 incidental	 de	 pacientes	 con	 AR	 de	 reciente	 diagnóstico	 y	 clínica	 de	 artritis	

temprana.		

	

En	 el	 año	 2004,	 en	 el	 departamento	 de	 Inmunología	 y	 Reumatología	 del	 INCMyN-SZ	 se	

creó	 la	 clínica	 de	 artritis	 temprana	 (CAT)	 con	 la	 finalidad	 de	 dar	 atención	 clínica	 a	 una	

cohorte	de	pacientes	con	AR	de	reciente	inicio	(≤12	meses	de	síntomas	a	su	ingreso	a	la	

cohorte).	La	cohorte	es	dinámica	y	tiene	además	de	la	finalidad	asistencial,	la	de	generar	

conocimiento	en	AR	 (investigación).	 En	el	marco	de	 la	CAT,	 los	pacientes	 son	evaluados	

periódicamente	 por	 el	 mismo	 reumatólogo;	 las	 evaluaciones	 incluyen	 (entre	 otras)	

determinación	del	estado	de	la	actividad	de	la	enfermedad,	de	la	progresión	radiográfica,	
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de	 los	desenlaces	 reportados	por	el	paciente,	del	 tratamiento	y	del	apego	al	mismo,	así	

como	de	las	comorbilidades.	Se	realizan	con	una	frecuencia	de	cada	dos	meses	durante	los	

dos	primeros	años	de	la	enfermedad	y	posteriormente	cada	2,	4	o	6	meses,	dependiendo	

de	 las	 características	 de	 la	 enfermedad	 y	 de	 las	 necesidades	 de	 los	 pacientes.	 El	

tratamiento	se	indica	de	acuerdo	al	criterio	del	reumatólogo	tratante	y	en	conjunto	con	el	

paciente.	 En	 general	 se	 siguen	 las	 recomendaciones	 internacionales	 y	 está	 dirigido	 a	 la	

remisión	 (treat-to-target	 oriented),	 (39).	 En	 su	 momento,	 el	 proyecto	 de	 la	 cohorte	

incidental	fue	aprobado	por	el	Comité	de	Ética	Institucional	y	todos	los	pacientes	incluidos	

firman	consentimiento	informado.		

	

Hipótesis.		

Los	 pacientes	 de	 la	 cohorte	 incidental	 de	 AR	 temprana	 y	 sin	 otras	 comorbilidades	

relevantes,	presentarán	alteraciones	subclínicas	en	el	ecocardiograma	transtorácico.	Una	

mayor	 actividad	 y	 gravedad	 de	 la	 enfermedad,	 una	 mayor	 duración	 de	 la	 misma,	 la	

presencia	 de	 autoanticuerpos	 y	 el	 tratamiento	 se	 asociarán	 con	 alteraciones	 en	 el	

ecocardiograma	transtorácico.		

	

Justificación.	

La	principal	causa	de	muerte	en	pacientes	con	AR	es	 la	enfermedad	cardiovascular;	ésta	

habitualmente	 se	 presenta	 a	 partir	 de	 los	 10	 años	 de	 evolución	 de	 la	 AR;	 su	 expresión	

clínica	es	a	menudo	atípica	y	más	letal	que	lo	descrito	en	pacientes	sin	AR.	Los	pacientes	

con	AR	presentan	alteraciones	miocárdicas	subclínicas	desde	 las	etapas	tempranas	de	 la	

enfermedad	 y	 su	 detección	 es	 deseable.	 El	 ecocardiograma	 speckle	 tracking	 es	 una	

herramienta	útil	para	 la	detección	temprana	de	enfermedad	cardiovascular	en	pacientes	

asintomáticos	con	AR	de	diferente	tiempo	de	evolución.	
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Objetivos.	

Objetivo	principal.	

1. Describir	 las	 alteraciones	miocárdicas	 subclínicas	 detectadas	 por	 ecocardiograma	

speckle	tracking	en	los	pacientes	de	la	cohorte	incidental	de	AR	de	reciente	inicio	

del	 INCMyN-SZ,	 sin	 comorbilidades	 relevantes	 desde	 el	 punto	 de	 vista	

cardiovascular.	

Objetivos	Específicos.	

1. Correlacionar	 los	 hallazgos	 ecocardiográficos	 de	 los	 pacientes	 de	 la	 cohorte	

incidental	 de	 AR	 de	 reciente	 inicio	 con	 ciertas	 características	 propias	 de	 la	

enfermedad	 o	 del	 tratamiento	 como	 son:	 la	 actividad	 de	 la	 enfermedad,	 la	

duración	 de	 la	 enfermedad,	 la	 discapacidad,	 el	 tratamiento	 y	 marcadores	

serológicos	de	mal	pronóstico	como	la	presencia	de	autoanticuerpos.		

	

Pacientes	y	métodos.		

Se	trata	de	un	estudio	exploratorio	y	observacional.		

Se	invitarán	a	todos	los	pacientes	de	la	CAT	quienes	cumplan	con	los	criterios	de	inclusión.	

De	acuerdo	a	las	bases	de	datos	actualizadas	se	estima	que	la	CAT	cuenta	en	la	actualidad	

con	alrededor	de	88	pacientes	con	AR	sin	comorbilidad	relevante.	En	todos	los	pacientes	

que	acepten	participar	y	firmen	consentimiento	informado,	se	realizará	breve	entrevista,	

se	aplicará	el	cuestionario	para	evaluación	de	riesgo	cardiovascular	de	Framingham	y	se	

realizará	ecocardiograma	transtorácico	coincidiendo	con	las	evaluaciones	habituales	en	la	

CAT.	

	

Descripción	del	estudio.	

A	todos	los	pacientes	incluidos	se	les	realizará	al	momento	del	ingreso	al	estudio:	

	

a. Una	 evaluación	 reumatológica	 completa,	 la	 cual	 incluye	medir	 la	 actividad	 de	 la	

enfermedad	 a	 través	 del	 conteo	 de	 las	 articulaciones	 inflamadas	 y	 dolorosas,	

determinación	de	reactantes	de	fase	aguda	(velocidad	de	sedimentación	globular	
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[VSG]	 y	proteína	C	 reactiva	 [PCR]),	 cálculo	del	DAS28,	determinar	 los	desenlaces	

reportados	 por	 el	 paciente,	 las	 eventuales	 comorbilidades	 y	 el	 tratamiento	

prescrito	así	como	su	apego	(uso	y	dosis	de	corticosteroides;	número,	dosis	y	tipo	

de	FARMEs	y	uso	concomitante	de	anti-inflamatorios	no	esteroideos	[AINEs]).	De	

manera	restrospectiva	se	obtendrá	la	determinación	de	perfil	de	lípidos,	creatinina	

y	glucosa	en	ayuno	más	reciente,	así	como	los	títulos	de	FR	y	de	APCC	al	ingreso	a	

la	cohorte.	

	

b. Se	 aplicará	 cuestionario	 para	 evaluar	 riesgo	 cardiovascular,	 el	 cual	 incluye	 las	

variables	presentes	en	la	escala	de	riesgo	de	Framingham,	uso	de	anticonceptivos,	

hábito	 tabáquico	 y	 presencia	 de	 menopausia.	 Del	 mismo	 modo	 se	 realizarán	 la	

toma	 de	 la	 presión	 arterial;	 dicha	 medición	 se	 realizará	 en	 dos	 ocasiones	 en	 el	

mismo	momento	en	caso	de	que	la	primera	medición	sea	mayor	o	igual	a	130/90	

mm	Hg;	todas	las	mediciones	se	realizarán	después	de	un	periodo	de	reposo	de	5	

minutos.	 El	 peso	 y	 la	 talla	 serán	medidos	 por	 una	 enfermera	 capacitada,	 con	 el	

mismo	equipo	calibrado	regularmente,	según	las	recomendaciones	del	fabricante.		

	

c. Se	realizará	ecocardiograma	transtorácico	al	momento	de	la	inclusión	al	estudio.	La	

evaluación	 cardiológica	 se	 realizará	 en	 el	 mismo	 día	 que	 la	 evaluación	

reumatológica	 o	 en	 un	 lapso	 no	 mayor	 a	 dos	 semanas.	 El	 ecocardiograma	

transtorácico	se	realizará	por	un	cardiólogo	con	entrenamiento	en	ecocardiografía.	

Todos	 los	 estudios	 se	 realizarán	 con	 un	 equipo	 de	 ecocardiografía	 de	 última	

generación	General	Electric,	Vivid	9,	con	sonda	cardiaca	sectorial	M5S-D	(1.5	–	4.5	

MHZ)	y	sonda	3V	tridimensional.	

	

Criterios	de	inclusión.		

Pacientes	con	diagnóstico	de	AR,	de	la	clínica	CAT,	con	seguimiento	activo,	que	no	tengan	

comorbilidades	relevantes,	que	acepten	participar	y	firmen	consentimiento	informado.		
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Criterios	de	inclusión.	

I. Pacientes	ambulatorios	de	la	CAT.	

II. Con	diagnóstico	de	AR.	

III. Que	acudan	a	sus	consultas	habituales.	

IV. Sin	 comorbilidades,	 descritas	 en	 los	 criterios	 de	 exclusión,	 diagnosticadas	 al	

momento	de	la	evaluación.		

V. Firma	de	consentimiento	informado.	

	

Criterios	de	exclusión.		

Se	excluirán	a	los	pacientes	con	AR	y	las	siguientes	comorbilidades:	

I. Hipertensión	arterial	sistémica.	

II. Diabetes	mellitus.	

III. Antecedentes	de	síndrome	coronario	agudo	(SICA).	

IV. Enfermedad	renal	crónica.	

V. Insuficiencia	cardiaca	congestiva.	

VI. Cirrosis.	

VII. Síndromes	de	sobreposición	(salvo	Síndrome	de	Sjögren	secundario).	

VIII. Antecedente	 haber	 recibido	 tratamiento	 antineoplásico	 con					

quimioterapia	o	radioterapia	en	tórax.	

IX. Enfermedad	pulmonar	obstructiva	crónica.			

X. Hipotiroidismo	sin	tratamiento	o	en	inadecuado	control.	

XI. Mujeres	embarazadas	o	con	planes	de	embarazo	en	el	año	subsecuente	a	

su	potencial	inclusión	al	estudio.	

XII. Cualquier	 comorbilidad	 que	 se	 considere	 puede	 afectar	 el	 resultado	 del	

ecocardiograma	transtorácico.	

	

Criterios	de	eliminación.		

I. Pacientes	 en	 los	 que	no	 se	 hayan	podido	obtener	 adecuadas	 imágenes	 en	 el	
ecocardiograma	transtorácico.	
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Definiciones	y	variables.		

Variables	principales.	

Hallazgos	 de	 la	 función	 cardíaca	 evaluada	 por	 las	 imágenes	 ecocardiográficas	 en	 los	

pacientes	 con	 AR.	 Se	 tomarán	 en	 cuenta	 tres	 principales	 características	 de	 la	 función	

cardiaca	medidas	a	través	del	ecocardiograma	(tabla	1).		
Tabla	1.	VARIABLES	ECOCARDIOGRÁFICAS	PARA	DETERMINAR	LA	FUNCIÓN	SISTÓLICA,	DIASTÓLICA	Y	LA	GEOMETRÍA	
DEL	VI.	

Variables	principales	obtenidas		
	mediante	ecocardiograma	transtorácico.	

Variable	 Valor	normal.	
	 	 Función	sistólica.	
FEVI	(%)	 >	50	
Strain	global	(%)	 <	-	18	

Función	diastólica.	
Relación	E/e´			 >14	
Relación	E/a	 <	1.8	
Velocidad	de	regurgitación	tricuspídea	(m/seg)	 >2.8	
Volumen	de	la	aurícula	izquierda	(ml/m2)	 >34	

Geometría	ventricular	izquierda.	
Masa	indexada	del	ventrículo	izquierdo	(g/m2)	 Mujer	44-88,	Hombre	50-102	
Grosor	parietal	relativo	(cm)	 Mujer	0.22-0.42,	Hombre	0.24-0.42	
Guías	de	la	Sociedad	Americana	de	Ecocardiografía	(40).	

La	 función	 diastólica	 se	 calculará	 de	 acuerdo	 al	 algoritmo	 presentado	 en	 la	 guía	 de	 la	

Sociedad	Americana	de	Ecocardiografía	(41),	(Figura	4).		

	

	
	

	

	

Figura	 4.	 -	 Algoritmo	 para	 el	 diagnóstico	 de	
disfunción	diastólica	del	VI,	 con	FEVI	normal	
(41).	
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La	geometría	ventricular	 izquierda,	 será	analizada	de	acuerdo	a	 las	guías	de	 la	Sociedad	

Americana	de	Ecocardiografía	(Figura	3),	(41).	

	
	

Variables	secundarias	

*Factores	de	riesgo	cardiovasculares	de	Framingham	en	pacientes.		

	

Circunferencia	 de	 cintura:	 Se	 trazará	 una	 línea	 imaginaria	 que	 va	 desde	 el	 hueco	 axilar	

hasta	 la	 cresta	 iliaca,	 se	 identificará	 el	 punto	 medio	 entre	 la	 última	 costilla	 y	 la	 parte	

superior	de	la	cresta	iliaca;	se	colocará	la	cinta	métrica	en	el	perímetro	en	este	punto,	el	

individuo	permanecerá	de	pie	y	se	procederá	a	la	lectura	en	centímetros	(42).	

	 	

Hipotiroidismo	 en	 adecuado	 control:	 se	 verificará	 que	 se	 encuentre	 en	 tratamiento	 de	

sustitución	óptima;	será	definido	como	TSH	con	valor	0.5-2.5	mc/UI.	Los	pacientes	que	no	

cumplan	 con	 dicho	 criterio	 al	 momento	 de	 la	 inclusión	 al	 estudio,	 se	 les	 modificará	 el	

tratamiento	de	sustitución	tiroidea	y	se	determinará	nueva	medición	de	TSH	en	6	semanas	

(43).	

	

Hipercolesterolemia:	pacientes	que	presenten	las	siguientes	cifras	de	CT	>	200	mg/dL	(44).	

Se	considerará	la	siguiente	sub	clasificación	de	los	niveles	de	lipoproteínas	en	suero.	

	 	

Elevación	de	C-LDL:	niveles	séricos	>	100	mg/dL	(44).	

Figura	 5.-	 Clasificación	 de	 la	 geometría	 ventricular	

izquierda	 respecto	 al	 grosor	 parietal	 relativo	 y	 la	

masa	ventricular	izquierda	indexada	(41).		
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Disminución	de	C-HDL:	presencia	de	niveles	séricos	de	C-HDL	<	40	mg/dL	(44).	

Hipertrigliceridemia:	niveles	séricos	de	TG	>	150	mg/dL	(44).	

	 	

Tabaquismo:	 pacientes	 que	 presenten	 dicho	 hábito,	 cuando	 se	 realice	 el	 cuestionario;	

posteriormente	 se	 realizará	 la	determinación	del	 índice	 tabáquico	mediante	 la	 siguiente	

fórmula:	 número	 de	 cigarrillos	 fumados	 al	 día	 x	 número	 de	 años	 de	 fumador/20.	 La	

relación	que	guarda	con	el	riesgo	cardiovascular	no	es	una	relación	lineal	(45).	

	

*Características	de	la	enfermedad,	propias	del	paciente	y/o	del	tratamiento.	

	 	

Remisión:	índice	de	actividad	DAS28	<2.6	(46).		

	

Actividad	de	la	enfermedad:	evaluada	por	el	valor	del	DAS28	partir	del	cual	se	considerará	

remisión	como	un	valor	de	DAS28	<2.6.	Se	considerará	recaída	en	 los	pacientes	quienes	

tras	 haber	 alcanzado	 un	 valor	 de	 DAS28	 de	 remisión,	 presenten	 en	 el	 seguimiento	

posterior	un	valor	de	DAS28≥3.2	(46).	

	

Análisis	estadístico.		

Descripción	de	los	hallazgos	del	ECO	en	la	población	con	AR:	estadística	descriptiva.		

	

Comparación	de	 frecuencias	 y	distribución	de	 los	 factores	de	 riesgo	 cardiovascular:	 se	

realizarán	regresiones	lineales	y	 logísticas	para	determinar	el	 impacto	de	la	enfermedad,	

el	tratamiento	y/o	los	factores	tradicionales	de	riesgo	cardiovascular	en	los	hallazgos	del	

ecocardiograma	transtorácico.	

	

Los	softwares	estadísticos	para	la	ejecución	de	las	pruebas	serán	Epidat	v.3.1	y	SPSS-IBM	

v.17.	
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Consideraciones	éticas.		

Este	 estudio	 fue	 revisado	 y	 aprobado	 por	 los	 miembros	 del	 Comité	 de	 Ética	 en	

Investigación	del	INCNyN-SZ	(ref.	1635).		

	

Resultados.		

Se	 invitó	a	46	pacientes	de	 la	CAT	a	participar	en	el	estudio,	45	pacientes	aceptaron,	de	

éstos	 el	 100%	 presentó	 adecuada	 ventana	 acústica	 durante	 el	 ecocardiograma	

transtorácico,	ningún	paciente	fue	excluido.	

	

Características	sociodemográficas	y	de	la	enfermedad.		

La	 tabla	 2	 resume	 las	 características	 sociodemogáficas	 de	 los	 pacientes,	 así	 como	 las	

características	propias	de	la	enfermedad,	tanto	al	ingreso	a	la	cohorte,	como	al	momento	

del	estudio.	El	93%	de	 los	pacientes	 fueron	mujeres,	con	una	edad	media	de	39	años	al	

momento	 del	 estudio	 ecocardiográfico,	 presentaron	 una	media	 de	 años	 de	 escolaridad	

formal	de	12	años;	el	42%	de	los	pacientes	tienen	un	nivel	socioeconómico	bajo.		

	

Respecto	 a	 las	 características	 de	 la	 enfermedad	 al	 ingreso	 a	 la	 cohorte,	 el	 100%	 de	 los	

pacientes	presentaban	títulos	de	APCC	positivos,	con	una	media	de	886	U;	respecto	al	FR	

el	91%	presentó	títulos	positivos	con	una	media	de	374	UI.	 	Finalmente,	en	el	momento	

del	 ecocardiograma	 transtorácico	 los	 pacientes	 tenían	 una	 media	 de	 duración	 de	 la	

enfermedad	 de	 6.7	 años,	 presentaban	 un	 DAS28	 de	 1.8,	 con	 reactantes	 de	 fase	 aguda	

normales	y	el	42%	se	encontraban	en	tratamiento	con	FARMEs.	

	
Tabla	2.	CARACTERÍSTICAS	SOCIODEMOGRÁFICAS	DE	LOS	45	PACIENTES	Y	CARACTERÍSTICAS	DE	LA	ENFERMEDAD	AL	
INGRESO	A	LA	COHORTE	Y	AL	INGRESO	AL	ESTUDIO.	

Características	 Población	total	
N=45	

Características	sociodemográficas*	
Sexo	femenino,	N	(%)	de	pacientes		 42	(93.3)	
Edad	al	ecocardiograma	transtorácico,	años	 39.7±9.8	
Escolaridad	al	ingreso	a	la	cohorte,	años	 12.2±3.7	
Nivel	socioeconómico	medio	bajo,	N	(%)	de	pacientes	 42	(93.3)	

Características	de	la	enfermedad	al	momento	del	ecocardiograma	transtorácico*	
Tiempo	de	evolución	al	estudio,	años	 6.7±4	
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DAS28		 1.8±1.2	
Pacientes	con	FARMEs,	N	(%)	 42	(93.3)	
Pacientes	con	AINEs,	N	(%)	 14	(31.1)	
Pacientes	con	prednisona,	N	(%)	 19	(42.2)	
Dosis	promedio	PDN,	mg/día	 6.7±3.1	
VSG,	mm/H		 8.6±7.9	
PCR,	mg/dL	 0.8±1.9	

Características	de	la	enfermedad	al	ingreso	a	la	cohorte*	
Títulos	de	FR	al	ingreso	a	la	cohorte,	UI	 374.7±464.6	
Títulos	de	APCC	al	ingreso	a	la	cohorte,	U	 886.6±885.1	
Pacientes	con	nódulos	reumatoides,	N	(%)	 10	(22.2)	
*Los	datos	se	presentan	como	media±DE,	salvo	indicado	de	otra	manera.		

	

Factores	de	riesgo	cardiovascular.		

La	 tabla	 3	 resume	 la	 presencia	 de	 factores	 de	 riesgo	 cardiovascular	 al	 momento	 del	

estudio.	El	7%	presentaba	tabaquismo	activo	al	momento	del	estudio,	5%	de	los	pacientes	

presentaban	obesidad,	11%	de	las	pacientes	habían	presentado	menopausia	y	sólo	el	3%	

se	encontraba	usando	anticonceptivos	hormonales.	Las	medias	de	CT	fue	de	168	mg/dL,	C-

LDL	100	mg/dL,	C-HDL	54	mg/dL,	TG	117	mg/dL.		
	
Tabla	3.	FACTORES	DE	RIESGO	CARDIOVASCULAR	AL	MOMENTO	DEL	ECOCARDIOGRAMA	TRANSTORÁCICO.	

Características	 Población	total	
N=45	

Factores	de	riesgo	cardiovascular*	
Tabaquismo	presente,N(%)	de	pacientes		 7	(15.6)	
Presión	arterial	sistólica,	mm	Hg	 104.4±10.8	
Presión	arterial	diastólica,	mm	Hg	 69.6±9.1	
Colesterol	total,	mg/dL	 168.1±29.8	
Triglicéridos,	mg/dL	 117±62.6	
LDL,	mg/dL	 100.7±25.5	
HDL,	mg/dL	 54.2±14.7	
Obesidad,	N	(%)	 5	(11.1)	
Cm	de	cintura	 86.7±10.5	
Menopausia,	N(%)	de	mujeres	 11	(26.2)	
Uso	anticonceptivos	actual,	N(%)	de	mujeres	 3	(7.1)	
Creatinina,	mg/dL	 0.7±0.1	
*Los	datos	se	presentan	como	media±DE,	salvo	indicado	de	otra	manera.	
	

Características	obtenidas	en	el	ecocardiograma	transtorácico.		

La	tabla	4	resume	los	principales	resultados	del	ecocardiograma	transtorácico;	el	100%	de	

los	 pacientes	 estudiados	 presentó	 una	 FEVI	 dentro	 del	 límite	 normal;	 esto	 mismo	 se	

observó	 con	el	 strain	 global	 y	 el	 volumen	de	 la	 aurícula	 izquierda.	 La	media	de	 la	masa	
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indexada	 del	 VI	 fue	 de	 70	 g/m2	 y	 la	 media	 de	 la	 presión	 arterial	 pulmonar	 fue	 de																			

27	mm	Hg.		

	
Tabla	4.	RESULTADOS	DEL	ECOCARDIOGRAMA	TRANSTORÁCICO	EN	LOS	45	PACIENTES	INCLUIDOS.	

Variable*	 Población	total		
N=45	

	 	 Función	sistólica.	
FEVI,	%	 63.9±4.5	
Strain	global,	%	 -20.1±8.6	

Función	diastólica.	
Relación	E/e	 6.3±2.2	
Relación	E/a	 1.3±0.4	
Velocidad	de	regurgitación	tricuspídea,	m/seg	 2.3±0.3	
Volumen	de	la	aurícula	izquierda,	ml/m2	 19.5±9.1	

Geometría	ventricular	izquierda.	
Masa	indexada	del	ventrículo	izquierdo,	(g/m2)	 70.1±14.5	
Grosor	parietal	relativo,	cm	 0.4±0.1	

Presión	arterial	pulmonar.	
Presión	arterial	sistólica	pulmonar	(PSAP),	mm	Hg.	 27±6.7	
*Los	datos	se	presentan	como	media±DE,	salvo	indicado	de	otra	manera.	
	

De	 acuerdo	 a	 los	 puntos	 de	 corte	 establecidos	 (ver	 material	 y	 métodos	 o	 tabla	 1),	 16	

pacientes	 (35.6%)	presentaron	alguna	alteración	en	el	ecocardiograma	transtorácico.	De	

ellos,	 11	 pacientes	 (68.8%)	 presentaron	 una	 única	 alteración	 y	 5	 (31.2%)	 pacientes	

presentaron	 2	 alteraciones	 ecocardiográficas.	 La	 figura	 6	 representa	 la	 proporción	 de	

pacientes	que	tuvieron	una	o	más	alteraciones	en	el	ecocardiograma	transtorácico.		

	

	

	

	

	

	

	

Figura	4.-	Porcentajes	de	acuerdo	al	número	de	alteraciones	

en	el	ecocardiograma	transtorácico.	

68.8% 
N=11 

31.2% 
N=5 

N=16

1	Alteración	 2	Alteraciones
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Del	 total	 de	 los	 pacientes	 que	 presentaron	 alguna	 y/o	 algunas	 anormalidades	 en	 el	

ecocardiograma	(N=16),	el	13.3%	(N=6)	presentaron	datos	de	relajación	lenta	leve,	lo	cual	

se	traduce	en	la	presencia	de	disfunción	diastólica	leve	(grado	I);	el	27.5%	(N=11)	presentó	

alguna	 alteración	 en	 la	 estructura	 del	 ventrículo	 izquierdo,	 de	 ellos	 el	 100%	 (N=11)	

presentaron	remodelado	concéntrico	y	sólo	el	4.4%	(N=2)	presentaron	simultáneamente	

hipertrofia	 excéntrica;	 ningún	 paciente	 presentó	 hipertrofia	 concéntrica.	 Finalmente,	 el	

4.4%	(N=2)	presentaron	datos	de	hipertensión	arterial	pulmonar	(PSAP	>	35	mm	Hg).	

	

La	 tabla	 5	 resume	 la	 comparación	 entre	 los	 pacientes	 con	 alguna	 alteración	 en	 el	

ecocardiograma	 transtorácico	 y	 quienes	 tuvieron	 ecocardiograma	 transtorácico	 normal;	

resalta	que	existe	una	diferencia	estadísticamente	significativa	en	la	edad	al	momento	del	

estudio,	el	número	de	años	de	educación	formal,	la	presión	arterial	sistólica,	el	estado	de	

menopausia,	 el	 tiempo	 de	 evolución	 de	 la	 AR	 al	momento	 del	 estudio	 y	 finalmente	 los	

títulos	de	APPC.	

	
Tabla	 5.	 COMPARACIÓN	 ENTRE	 LOS	 PACIENTES	 CON	 AR	 SIN	 ALTERACIONES	 EN	 EL	 ECOCARDIOGRAMA	
TRANSTORÁCICO	Y	PACIENTES	CON	AR	Y	ALTERACIONES	EN	EL	ECOCARDIOGRAMA	TRANSTORÁCICO.	

	
Variables*	

Pacientes	con	estudio	
normal	
N=		29	

Pacientes	con	
estudio	anormal	

N=	16	

	
p	

Caracteristicas	sociodemograficas.	
Edad	al	estudio,	años.	 37.5±9.3	 43.8±9.7	 0.039	
Escolaridad	al	ingreso	a	la	cohorte,	años.		 13.3±3.6	 10.3±3.3	 0.009	

Factores	de	riesgo	cardiovascular.	
Presión	arterial	sistólica,	mm	Hg	 101.7±10.7	 109.4±9.3	 0.021	
Menopausia,	N	(%)	de	mujeres		 4	(14.8)	 7	(46.7)	 0.034	

Características	de	la	enfermedad.	
Tiempo	de	evolución	de	la	AR	al	estudio,	años	 5.8±4.1	 8.3±3.5		 0.048	
Títulos	de	APCC,	U****	 675.6±734.5	 1268.9±1024.3	 0.030	
*Los	datos	se	presentan	como	media±DE,	salvo	indicado	de	otra	manera.	
****El	100%	de	los	pacientes	(N=45)	al	momento	del	ingreso	a	la	cohorte	presentaban	APCC	positivos;	el	91%	(N=41)	presentaron	FR	
positivo	al	momento	del	ingreso	a	la	cohorte.		
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Factores	asociados	a	anormalidad	en	el	ecocardiograma.	

	

Se	 realizó	 regresión	 logística	 binaria,	 considerando	 como	 la	 variable	 dependiente	 a	 la	

presencia	 de	 ecocardiograma	 transtóracico	 con	 alteraciones;	 se	 incluyeron	 como	

potenciales	 	variables	explicativas	a	 las	siguientes:	edad,	años	de	escolaridad	cumplidos,	

estado	de	menopausia,	presión	arterial	 sistólica,	 tiempo	evolución	de	 la	AR	al	momento	

del	ecocardiograma	y	títulos	APCC	al	ingreso	a	la	cohorte.		

	

Previamente	 se	determinó	 la	 correlación	entre	 las	diferentes	variables	y	 se	encontraron	

las	siguientes	correlaciones	moderadas-altas	y	significativas:	edad	y	menopausia	 (r=0.68,	

p≤0.001)	y	tiempo	de	evolución	y	títulos	de	APCC	(r=0.48	p=0.001).		

	

La	variable	de	escolaridad	se	trasformó	en	una	variable	ordinal	de	acuerdo	a	los	siguientes		

niveles	educativos:	primaria/secundaria	y	preparatoria/profesional	o	superior.	La	variable	

de	 títulos	 de	 APCC	 se	 dicotomizó	 como	 ≥	 vs.	 £	 814.3,	 tras	 realizar	 una	 curva	 ROC,	

sensibilidad	de	0.99,	especificidad	de	0.76	y	ABC	de	0.69.		

	

Finalmente	 se	 incluyeron	 las	 siguientes	 variables	 en	el	 análisis	 de	 regresión:	 edad,	 nivel	

educativo,	presión	arterial	sistólica	y	títulos	de	ACCP	al	ingreso	a	la	cohorte	por	encima	del	

punto	 de	 corte	 especificado	 y	 números	 de	 FARMEs	 al	 momento	 del	 ecocardiograma	

transtorácico.		

	

Los	 resultados	obtenidos	 se	 representan	 en	 la	 tabla	 5;	 un	bajo	 nivel	 educativo	 y	 títulos	

mayores	 de	 APCC	 se	 asociaron	 con	 presentar	 alteraciones	 en	 el	 ecocardiograma	

transtorácico	en	los	pacientes	con	AR.	

	
Tabla	5.	FACTORES	ASOCIADOS	A	ALTERACIONES	EN	EL	ECOCARDIOGRAMA	TRANSTORÁCICO.	

Variables	 OR		 IC	95%	 p	
Niveles	de	APCC	≥	814.3	U	 12.3	 1.9	-	77.7	 0.008	
Bajo	nivel	educativo		 0.7	 0.01	–	0.4	 0.005	
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Discusión.		

	

En	 el	 presente	 estudio	 se	 encontró	 que	 el	 nivel	 educativo	 bajo	 (entendido	 como	

equivalente	 a	 primaria	 y	 secundaria)	 y	 los	 títulos	 elevados	 de	 APCC	 se	 asociaron	 con	

alteraciones	en	el	ecocardiograma	transtorácico,	en	pacientes	de	una	cohorte	 incidental	

de	AR.		

	

En	 las	 últimas	 décadas	 ha	 surgido	 un	 especial	 interés	 en	 definir	 la	 asociación	 entre	 las	

condiciones	 sociales	 con	 el	 desarrollo	 y	mortalidad	 de	 las	 enfermedades	 crónicas,	 tales	

como	 diabetes	 mellitus,	 hipertensión	 arterial	 sistémica,	 infarto	 agudo	 al	 miocardio	

hiperuricemia	y	cáncer.		

	

Hablando	 específicamente	 de	 las	 enfermedades	 cardiovasculares,	 estudios	

epidemiológicos	 sugerían	 que	 las	 enfermedades	 coronarias,	 así	 como	 los	 factores	 de	

riesgo	asociados	eran	más	comunes	en	clases	sociales	altas	(47).	Sin	embargo,	durante	el	

siglo	 XX	 ocurrió	 un	 cambio	 en	 países	 occidentales	 observándose	 mayores	 tasas	 de	

enfermedades	 cardiovasculares	 en	 estratos	 socioeconómicos	 bajos.	 El	 estatus	

socioeconómico	 es	 un	 fenómeno	 complejo	 que	 comprende	 una	 combinación	 de	

conceptos	 financieros,	 ocupacionales,	 educacionales	 y	 desigualdad	 en	 países	 en	 vías	 de	

desarrollo	 (48);	 si	 bien	 todos	 estos	 conceptos	 se	 encuentran	 relacionados	 entre	 sí,	 se	

piensa	 que	 cada	uno	de	 estos	 contribuye	de	manera	 independiente	 en	 la	 prevalencia	 y	

letalidad	de	las	enfermedades	cardiovasculares.		

	

Recientemente	se	publicó	un	estudio	el	cual	demostró	que	por	cada	4	años	de	educación	

adicional	se	logra	reducir	un	1.8%	la	mortalidad	general	en	cualquier	enfermedad	crónica	

y	un	2.2%	específicamente	hablando	de	enfermedades	cardiovasculares	(48);	de	la	misma	

forma,	 la	 esperanza	 de	 vida	 observada	 en	 cohortes	 europeas	 era	mayor	 por	 5	 años	 en	

pacientes	con	universidad	completa	cuando	se	comparaba	con	pacientes	con	secundaria	

incompleta	 (49).	 En	 el	 estudio	 CARDIO2000	 se	 encontró	 que	 las	 personas	 con	 nivel	
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educativo	de	 secundaria	presentaban	una	 razón	de	momios	de	1.82	para	desarrollar	un	

evento	vascular	agudo,	mostrando	una	relación	inversa	con	el	nivel	educativo	(50).		

	

Respecto	a	las	enfermedades	autoinmunes,	específicamente	en	AR,	se	ha	encontrado	una	

relación	inversa	entre	la	mortalidad	y	los	años	de	educación;	en	un	estudio	multicéntrico	

realizado	 en	 varios	 paises	 latinoamericanos,	 incluyendo	 a	 México,	 se	 encontró	 que	 11	

años	 o	menos	 de	 educación	 formal	 correlacionaban	 con	 un	mayor	 riesgo	 de	 presentar	

peores	 desenlaces	 (51).	 Putrik	 y	 cols,	 realizaron	 un	 estudio	multicéntrico	 observacional	

multinacional,	 el	 cual	 incluía	 países	 de	 Latinoamérica;	 encontrando	 que	 a	 menor	 nivel	

educativo	 los	 pacientes	 presentaban	mayor	 puntaje	 en	 el	 DAS28;	 interesantemente,	 se	

encontró	que	dicha	asociación	no	era	explicada	del	todo	por	el	bajo	apego	al	tratamiento,	

ni	 tampoco	 por	 el	 escaso	 acceso	 a	 fármacos	 biológicos	 y	 era	 debida	 a	 la	 desigualdad	

presente	en	países	en	vías	de	desarrollo	 (52).	 Por	 lo	que	podemos	 concluir	que	el	nivel	

educativo	tiene	una	relación	directa	con	la	gravedad	de	la	enfermedad.		

	

Existen	 diversas	 teorías	 para	 justificar	 la	 relación	 entre	 el	 nivel	 educativo	 y	 mejores	

desenlaces	en	 salud.	 La	primera	 tiene	que	ver	 con	que,	a	mayor	nivel	educativo,	mayor	

será	la	capacidad	económica,	lo	que	se	traduce	en	mayor	acceso	al	sistema	de	salud	(53);	

otra	teoría	explica	que	a	mayor	nivel	educativo	mayor	es	la	inteligencia	del	individuo	(54);	

sin	embargo,	múltiples	estudios	han	confirmado	que	diferentes	aspectos	 tienen	que	ver	

en	el	 acceso	a	 la	 educación	 (55),	 por	 lo	que	 la	 inteligencia	no	 se	desarrolla	 con	el	 nivel	

educativo,	 más	 bien	 a	 mayor	 nivel	 educativo,	 mejor	 será	 el	 constructo	 de	 salud-

enfermedad	creado	por	el	individuo.	Por	lo	tanto,	la	teoría	con	mayor	plausibilidad	es	que	

se	 tiene	 una	 mayor	 protección	 contra	 enfermedades	 y	 mejores	 desenlaces	 de	 éstas,	

cuando	el	nivel	educativo	es	mayor	debido	a	que	existe	una	mayor	influencia	para	adoptar	

estilos	de	vida	más	sanos,	mejores	habilidades	para	solución	de	problemas,	culminando	en	

la	obtención	de	mejores	herramientas	sociales,	económicas	y	psicológicas	que	permiten	a	

los	individuos	un	mejor	desenvolvimiento	en	situaciones	adversas	(56).		
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Aunado	al	nivel	educativo	bajo,	los	títulos	altos	de	APCC	se	asociaron	con	alteraciones	en	

el	ecocardiograma.		

	

Los	APCC	han	demostrado	un	alto	valor	predictivo	para	el	desarrollo	de	una	enfermedad	

más	 agresiva	 con	 una	 mayor	 prevalencia	 de	 lesiones	 erosivas	 y	 presencia	 de	

manifestaciones	extrarticulares	 (57).	En	el	estudio	de	Visser	y	cols,	 la	presencia	de	APCC	

fue	el	único	factor	que	correlacionó	con	la	presencia	de	artritis	persistentemente	erosiva	

(58).		

Si	bien	todas	las	alteraciones	cardiovasculares	comentadas	previamente	se	han	vinculado	

con	 el	 grado	 de	 actividad	 de	 la	 enfermedad,	 la	 duración	 de	 la	 AR,	 los	 niveles	 de	 los	

reactantes	de	fase	aguda	y	los	factores	sociodemográficos,	existe	poca	información	sobre	

el	 efecto	 de	 otros	 factores,	 específicamente	 la	 presencia	 de	 APCC	 sobre	 la	 función	

miocárdica	en	pacientes	con	AR.	En	el	trabajo	de	Marasovic	y	cols	realizado	en	Croacia,	se	

incluyeron	a	79	pacientes	con	AR	con	una	media	de	8	años	de	duración	de	la	enfermedad,	

sin	 ninguna	 comorbilidad	 cardiovascular;	 el	 36.3%	 presentó	 disfunción	 diastólica	 vs.	 el	

15%	encontrado	en	los	controles	(p=	0.002);	interesantemente,	en	el	análisis	multivariado	

se	 encontró	 que	 los	 niveles	 de	 APCC	 presentaban	 una	 correlación	 con	 la	 presencia	 de	

disfunción	 diastólica	 (59).	 Los	 APCC	 incluyen	 varios	 anticuerpos	 entre	 los	 cuales	 se	

encuentran	los	anticuerpos	anti-vimentina,	anti-enolasa	y	anti-fibronectina	mismos	que	se	

han	asociado	con	la	presencia	de	miocarditis	inflamatoria	en	otras	entidades	(60).	Giles	y	

cols	 describieron	 un	 aumento	 significativo	 de	 proteínas	 citrulinadas	 en	 el	 intersticio	

miocárdico	 en	muestras	 postmortem	de	 pacientes	 con	AR	 (61).	 Finalmente,	Gerli	 y	 cols	

reportaron	 una	 mayor	 presencia	 de	 ateroesclerosis	 subclínica,	 medida	 a	 través	 del	

espesor	 intima-media	 de	 la	 carótida	 interna	 en	 81	 pacientes	 italianos	 con	 AR	 y	 APCC	

positivos,	comparados	con	75	pacientes	control	(62).		

	

En	ambos	casos,	es	de	resaltar	que	la	edad	media	de	nuestros	pacientes	es	notablemente	

menor,	siendo	esto	una	posible	explicación	a	la	diferencia	encontrada.	
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Otro	punto	 importante	a	 resaltar	en	el	presente	estudio	es	que	el	35%	de	 los	pacientes	

estudiados	presentaron	alguna	alteración	en	el	ecocardiograma	 transtorácico,	 lo	 cual	es	

interesante	porque	se	 trata	de	pacientes	 jóvenes,	 sin	comorbilidades	y	asintomáticos;	 si	

bien	no	tuvimos	ningún	paciente	con	strain	anormal,	más	de	un	tercio	presentaban	otras	

alteraciones	importantes.		

	

Respecto	 a	 la	 función	 sistólica,	 en	nuestro	 estudio	no	 se	 encontraron	diferencias	 en	 las	

variables	obtenidas	mediante	el	ecocardiograma	doppler	tisular	(FEVI,	VTS,	VDS),	todas	las	

variables	se	encontraron	dentro	de	la	normalidad,	no	existieron	diferencias	al	compararlos	

con	las	características	propias	de	la	enfermedad.	De	la	misma	forma	al	analizar	los	datos	

de	la	función	sistólica	obtenidos	mediante	la	medición	del	strain	global,	no	se	encontraron	

diferencias.	

En	 nuestro	 estudio	 encontramos	 que	 el	 13.3%	 de	 los	 pacientes	 presentaron	 datos	 de	

insuficiencia	cardiaca	con	fracción	de	expulsión	conservada	(conocida	previamente	como	

insuficiencia	cardiaca	diastólica),	caracterizada	por	la	presencia	de	un	patrón	de	relajación	

lenta,	con	FEVI	dentro	de	 límites	normales.	En	 los	últimos	años	esta	entidad	ha	cobrado	

relevancia	debido	a	que	se	considera	el	primer	paso	de	la	cadena	de	eventos	que	culmina	

con	el	desarrollo	de	insuficiencia	cardíaca	congestiva.	

Respecto	 a	 la	 asociación	 que	 existe	 entre	 la	 disfunción	 diastólica	 y	 AR,	González	 y	 cols	

reportaron	 las	 anormalidades	 ecocardiográficas	 de	 47	 pacientes	 españoles	 con	 AR	 sin	

alguna	otra	comorbilidad,	quienes	tenían	un	periodo	mínimo	de	evolución	de	enfermedad	

de	 5	 años	 y	 la	 compararon	 con	 controles	 sanos;	 el	 66%	 de	 los	 pacientes	 con	 AR	

presentaron	 disfunción	 diastólica	 manifestada	 con	 alteración	 en	 la	 relajación	 del	

ventrículo	 izquierdo	 vs.	 43%	presente	 en	el	 grupo	 control	 (p=0.02);	 llama	 la	 atención	 la	

prevalencia	 alta	 en	 el	 grupo	 control	 sano;	 si	 bien	 es	 conocida	 que	 la	 prevalencia	 de	

insuficiencia	cardiaca	con	fracción	de	expulsión	conservada	aumenta	con	la	edad	(media	

de	edad	AR	59.2±12.5	años	vs	grupo	control	58.6±	12.4	años),	es	de	destacar	que	casi	 la	

mitad	de	los	pacientes	con	AR	presentan	dicha	alteración	(63).	Interesantemente	aquellos	
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pacientes	con	presencia	de	insuficiencia	cardiaca	con	fracción	de	expulsión	conservada	no	

guardaban	 relación	 con	 el	 grado	 de	 actividad	 ni	 con	 marcadores	 de	 inflamación;	 sin	

embargo,	 dichos	 pacientes	 presentaban	 mayor	 prevalencia	 de	 manifestaciones	

extrarticulares	 (63).	 Se	han	encontrado	hallazgos	 similares	en	varios	estudios	 (64-65)	en	

los	 cuales	 la	 presencia	 de	 insuficiencia	 diastólica	 se	 ha	 asociado	 con	 la	 duración	 de	 la	

enfermedad.	En	nuestro	estudio	también	encontramos	que	los	pacientes	con	alteraciones	

en	el	ecocardiograma	presentaban	mayor	duración	de	la	enfermedad.				

También	 encontramos	 que	 el	 27.5%	 presentó	 alguna	 alteración	 en	 la	 estructura	 del	 VI,	

24.4%	presentó	 remodelado	 concéntrico	 y	 el	 4.4%	presentó	 hipertrofia	 excéntrica.	 Esto	

contrasta	 con	 lo	 reportado	 en	 el	 trabajo	 de	Myasoedova	 y	 cols	 el	 cual	 incluyó	 a	 200	

pacientes	con	AR	con	una	edad	media	de	64.7±	9.7	años,	con	una	media	de	duración	de	la	

enfermedad	 de	 10.0±7	 años,	 encontrando	 que	 el	 57.5%	 presentaron	 alteración	 en	 la	

geometría	 del	 VI;	 de	 éstos,	 el	 76.5%	 presentaron	 remodelado	 concéntrico,	 el	 12.2%	

hipertrofia	 concéntrica,	 finalmente	 el	 11.3%	 presentó	 hipertrofia	 excéntrica	 (66).	 De	

nuevo	es	de	resaltar	que	la	media	de	edad	de	los	pacientes	estudiados	fue	notablemente	

superior	 a	 la	 nuestra	 los	 cual	 pudiera	 explicar	 la	 menor	 frecuencia	 de	 alteraciones	 en	

nuestros	pacientes.		

Respecto	 a	 la	 masa	 del	 VI	 Erhayiem	 y	 cols	 realizaron	 un	 estudio	 en	 Reino	 Unido	

comparando	30	pacientes	con	AR	con	menos	de	1	año	de	evolución,	30	pacientes	con	AR	

con	 >	 5	 años	 de	 evolución	 y	 15	 pacientes	 sanos;	 a	 todos	 se	 les	 realizó	 resonancia	

magnética	 cardíaca,	 reportando	 una	 diferencia	 significativa	 de	 la	 masa	 ventricular	

izquierda	entre	los	pacientes	con	AR	<	1	año	vs.	pacientes	con	AR	>	5	años	de	evolución	

(33g±8g/m2	vs	43g±9g/m2,	p=0.01);	 llama	la	atención	que	dichos	pacientes	presentaban	

una	media	 de	 DAS28	 de	 1.7	 lo	 cual	 implica	 remisión	 a	 pesar	 de	 lo	 cual	 los	 	 pacientes	

presentaban	remodelado	de	la	geometría	ventricular	 izquierda	(67).	La	actividad	puntual	

no	 refleja	 necesariamente	 la	 actividad	 acumulada	 previamente	 si	 bien	 cabe	mencionar	

que	 en	 nuestro	 estudio,	 hasta	 el	 momento	 no	 existe	 evidencia	 de	 asociación	 entre	

actividad	de	la	enfermedad	y	alteraciones	ecocardiográficas.		
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Finalmente,	en	nuestro	estudio	el	4.4%	de	los	pacientes	presentaron	una	PSAP	>	35	mm	

Hg.	En	la	literatura	se	ha	reportado	una	prevalencia	de	hasta	el	21%	(68).	Sin	embargo,	la	

presencia	de	hipertensión	pulmonar	con	 implicación	clínica	 (manifestaciones	cardiacas	o	

pulmonares)	es	un	hallazgo	poco	común	en	la	práctica	clínica.	En	un	estudio	hindú	llevado	

acabo	 por	Udayakumar	 y	 cols	 se	 incluyeron	 a	 45	 pacientes	 con	 AR,	 con	 una	 duración	

media	de	 la	enfermedad	de	5	años.	El	20%	presentó	una	PSAP	por	arriba	de	30	mm	Hg,	

obtenida	 mediante	 ecocardiografía,	 sin	 ninguna	 alteración	 pulmonar	 o	 cardiaca	 que	

justificara	su	presencia;	cuando	se	realizó	una	comparación	entre	los	pacientes	con	PSAP	

mayor	de	30	mm	Hg	vs.	los	pacientes	con	PSAP	menor	de	30	mm	Hg,	se	encontró	que	los	

primeros	 tenían	 mayor	 edad	 y	 tiempo	 de	 evolución	 (39.1±5.2	 vs.	 33.5±6.3	 [p=0.008],	

10±4.7	 vs.	 3.3±5.1	 [p=0.0003],	 respectivamente),	 (69).	 Cabe	 mencionar	 que	 en	 los	

estudios	previamente	comentados	el	punto	de	corte	de	la	PASP	utilizado	fue	>30	mm	Hg;	

sin	 embargo,	 en	 nuestro	 estudio	 utilizamos	 el	 punto	 de	 corte	 de	 PSAP	 >	 35	 mm	 Hg,	

basados	 en	 la	 recomendación	 de	 la	 Sociedad	 Americana	 de	 Ecocardiografía	 para	 la	

valoración	 del	 ventrículo	 derecho	 (70).	 Sin	 embrago,	 cabe	 resaltar	 que	González	 y	 cols	

reportaron	una	prevalencia	de	21%	de	hipertensión	arterial	pulmonar,	utilizando	el	punto	

de	corte	de	>35	mm	Hg	(63).	Lo	cual	difiere	de	nuestro	estudio;	como	ya	se	ha	comentado,	

quizá	tenga	que	ver	con	el	número	limitado	de	pacientes	incluidos	en	nuestro	estudio.	

Finalmente,	si	bien	no	fueron	evidentes	en	el	análisis	de	regresión	múltiple,	encontramos	

que	 los	 pacientes	 con	 alteraciones	 en	 el	 ecocardiograma	 transtorácico	 fueron	 más	

frecuentemente	 mujeres	 con	 menopausia,	 tuvieron	 mayor	 edad,	 mayor	 tiempo	 de	

evolución	de	la	AR	y	mayor	presión	sistólica.		

Diferentes	 estudios	 han	 mostrado	 que	 los	 estrógenos	 poseen	 un	 efecto	 vasodilatador	

rápido	 sobre	 las	 células	 endoteliales,	 activando	 la	 enzima	 óxido	 nítrico	 sintetasa,	

permitiendo	un	mejor	 flujo	 arterial.	Otros	 efectos	 importantes	de	 los	 estrógenos	 son	el	

efecto	 antioxidativo,	 antiapoptótico	 a	 nivel	 sistémico	 previniendo	 de	 esta	 manera	 el	

remodelado	 a	 nivel	 cardiaco;	 finalmente	 los	 estrógenos	 mejoran	 el	 gasto	 cardiaco,	 el	

volumen	 latido	 y	 la	 presión	 arterial	 media	 (71).	 Por	 todo	 lo	 anterior	 es	 claro	 el	 papel	
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protector	que	juegan	los	estrógenos	en	las	mujeres	y	el	efecto	negativo	sobre	el	sistema	

cardiovascular	en	su	ausencia.	

La	 edad	 es	 un	 factor	 de	 riesgo	 cardiovascular	 tradicionalmente	 conocido;	 en	 nuestro	

estudio	 se	 encontró	 que	 los	 paciente	 con	 ecocardiograma	 transtorácico	 anormal	

presentaban	mayor	 edad	 que	 aquellos	 que	 no	 tenían	 alteraciones;	 si	 bien	 esto	 es	 algo	

esperable,	llama	la	atención	que	los	pacientes	con	ecocardiograma	transtorácico	anormal	

son	pacientes	más	jóvenes	de	lo	que	tradicionalmente	se	tiene	reportado,	además	de	que	

se	 trata	 de	 pacientes	 que	 únicamente	 presentan	 AR	 como	 comorbilidad,	 por	 lo	 que	

parecería	que	estamos	ante	el	efecto	directo	que	presenta	la	enfermedad	sobre	el	sistema	

cardiovascular.		

La	presión	arterial	sistólica	en	los	pacientes	con	ecocardiograma	anormal	fue	mayor	que	la	

de	 los	pacientes	sin	alteraciones	en	el	ecocardiograma,	si	bien	dichas	cifras	descritas	en	

ambos	 grupos	 no	 son	 diagnósticas	 de	 hipertensión	 arterial,	 definida	 por	 las	 guías	

internacionales	 (72);	 es	 posible	 inferir	 que	 las	 presiones	más	 elevadas	 presentes	 en	 las	

cavidades	cardiacas	y	grandes	vasos	tienen	relación	en	la	modificación	de	la	geometría	del	

ventrículo	izquierdo,	sobre	todo	en	el	desarrollo	de	remodelado	concéntrico	e	hipertrofia	

ventricular	izquierda.	

Finalmente,	y	con	respecto	a	la	mayor	duración	de	la	AR	en	pacientes	con	alteraciones	en	

el	 ecocardiograma	 ya	 se	 ha	 expuesto	 en	 los	 párrafos	 previos	 estudios	 que	 corroboran	

nuestros	hallazgos.	

Limitaciones	del	estudio.		

El	estudio	cuenta	con	algunas	limitaciones;	en	primer	lugar	se	trata	de	un	estudio	de	casos	

y	controles	anidado	en	una	cohorte;	 las	cohortes	observaciones	tienen	grandes	ventajas	

para	 el	 conocimiento	 de	 las	 enfermedades	 si	 bien	 condicionan	 también	 un	 sesgo	 de	

selección,	en	este	 caso,	 se	 trata	de	pacientes	 con	AR	de	 reciente	 inicio,	 referidos	a	una	

Institución	de	tercer	nivel	de	atención,	donde	 los	pacientes	con	una	enfermedad	menos	

agresiva	 se	 encuentran	 probablemente	 infra-representados;	 además	 se	 ha	 reportado	 la	
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existencia	 de	 pérdida	 de	 hasta	 el	 20%	 de	 pacientes	 en	 esta	 cohorte,	 ya	 sea	 por	

fallecimiento	o	por	simple	pérdida	de	seguimiento	(73).		

En	 segundo	 lugar,	 dentro	 de	 los	 ecocardiogramas	 anormales,	 se	 englobaron	 múltiples	

anormalidades	cardiacas	subclínicas	(alteraciones	en	la	función	diastólica,	alteraciones	en	

la	 geometría	 ventricular	 izquierda	 e	 hipertensión	 arterial	 pulmonar);	 si	 bien	 existen	

múltiples	diferencias	entre	sí,	no	podemos	estar	seguros	que	se	encuentren	relacionadas	

entre	sí	y	que	constituyan	un	continuo	temporal,	como	algunos	autores	lo	han	propuesto	

(74);	además,	todas	estas	alteraciones	han	demostrado	que	aumentan	la	morbilidad	y	 la	

mortalidad	 de	 manera	 independiente	 tanto	 en	 la	 población	 sana,	 como	 en	 quienes	

padecen	enfermedades	crónicas	y	en	pacientes	con	AR.	

Tercero,	 se	 reportan	 los	 datos	 de	 48	 pacientes	 de	 la	 cohorte	 de	 AR,	 mientras	 que	 la	

población	objetivo	es	de	poco	más	de	80	pacientes.	Se	realizó	una	comparación	entre	la	

población	pendiente	de	realizar	un	ecocardiograma	vs.	la	población	a	la	cual	se	le	realizó	

encontrando	que	existen	diferencias,	de	 tal	manera	que	 los	pacientes	 incluidos	hasta	 la	

fecha	 son	más	 frecuentemente	mujeres,	 de	mayor	 edad	 y	 tienen	más	 frecuentemente	

títulos	positivos	de	APCC;	esto	 implica	que	 los	 resultados	 reportados	deben	de	 tomarse	

como	 preliminares	 y	 no	 generalizarse.	 Por	 ende,	 el	 número	 de	 pacientes	 incluidos	 es	

pequeño.		

Cuarto,	 el	 ecocardiograma	 transtorácico	es	un	estudio	operador	dependiente;	 si	 bien	el	

estudio	 fue	 realizado	 por	 personal	 entrenado	 y	 con	 experiencia	 lo	 cierto	 es	 que	 no	 se	

realizó	un	ejercicio	para	evaluar	la	concordancia	intraobservador.							

Quinto,	existen	potenciales	factores	de	riesgo	que	no	pueden	ser	evaluados;	destacan	el	

uso	 de	 algunos	 fármacos	 como	 los	 AINEs;	 todos	 los	 pacientes	 tienen	 indicados	 AINES	

(salvo	contraindicación)	si	bien	en	la	modalidad	de	PRN,	por	lo	cual	se	desconoce	quién	lo	

toma	y	quién	no.		
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Conclusiones.		

Más	de	una	tercera	parte	de	los	pacientes	sin	comorbilidades,	de	una	cohorte	incidental	

de	 AR	 de	 reciente	 inicio	 y	 con	 un	 seguimiento	 significativo,	 tuvieron	 alguna	 alteración	

cardiaca	 subclínica	 detectada	 por	 ecocardiograma;	 ninguno	 de	 los	 pacientes	 presentó	

alteraciones	en	el	ecocardiograma	strain.	Una	menor	educación	(menor	a	la	preparatoria)	

y	los	títulos	mayores	de	APCC	se	asociaron	con	alteraciones	en	el	ecocardiograma.			

Hasta	 la	 fecha	no	existe	un	 consenso	universal	 sobre	que	método	diagnóstico	 es	mejor	

para	identificar	las	alteraciones	cardiacas	subclínicas	en	pacientes	con	AR,	ni	tampoco	si	el	

tratamiento	 farmacológico	 en	 estas	 etapas	 tan	 tempranas	 pueda	 detener	 la	 progresión	

hacia	 estadios	 más	 avanzados,	 como	 cardiopatía	 isquémica	 o	 insuficiencia	 cardiaca.	 Es	

necesario	 dar	 una	 atención	 integral	 a	 los	 pacientes	 con	 AR,	 no	 sólo	 encaminada	 a	

minimizar	 el	 grado	 de	 actividad	 de	 la	 enfermedad,	 sino	 también	 aquella	 en	 la	 cual	 se	

evalúen	 los	 factores	de	riesgo	cardiovasculares	y	eventualmente	se	modifiquen	aquellos	

potencialmente	reversibles.		
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Abreviaturas.	

1. AR	=	Artritis	reumatoide.		

2. FARMEs	=	Fármacos	modificadores	de	la	enfermedad.	

3. CT	=	Colesterol	total.	

4. C-HDL	=	Colesterol	de	alta	densidad.		

5. C-LDL	=	Colesterol	de	baja	densidad.	

6. TG	=	Triglicéridos.	

7. INCMyN-SZ	=	Instituto	Nacional	de	Ciencias	Médicas	y	Nutrición	Salvador	Zubirán.		

8. PCR	=	Proteína	C	reactiva.	

9. DAS28	=	Índice	compuesto	Disease	Activity	Score	(28	joints).	

10. SCORE	=	Systematic	Coronary	Risk	Evaluation.	

11. EULAR	=	Liga	Europea	Contra	el	Reumatismo.	

12. FR	=	Factor	reumatoide.	

13. APCC	=	Anticuerpos	contra	proteínas	citrulinadas.	

14. VI	=	Ventrículo	izquierdo.		

15. FEVI	=	Fracción	de	expulsión	ventricular.		

16. SPECT	=	Tomografía	computarizada	de	emisión	monofotónica.		

17. PET	=	Tomografía	por	emisión	de	positrones.	

18. CAT	=	Clínica	de	artritis	temprana.	

19. VSG	=	Velocidad	de	sedimentación	globular.		

20. AINEs	=	Anti-inflamatorios	no	esteroideos.	

21. SICA	=	Síndrome	coronario	agudo.	

22. PDN	=	Prednisona.		

23. PSAP	=	Presión	arterial	sistólica	pulmonar.		
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