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RESUMEN
El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad de etiología autoinmune caracterizada 
por episodios de crisis y remisiones, en la que se puede afectar cualquier órgano. Luego de 
las infecciones, las afecciones del sistema cardiovascular explican una parte importante de la 
mortalidad en pacientes con LES. De hecho, el compromiso valvular en un paciente con 
lupus cutáneo fue el primer indicio para considerar que esta era una enfermedad sistémica. En 
dichos pacientes se puede afectar aisladamente cualquier estructura cardiovascular: pericar-
dio, miocardio, endocardio, válvulas y lechos vasculares, y también puede ocurrir compromiso 
global. Las alteraciones cardíacas se pueden encontrar en cualquier etapa de la evolución de 
la enfermedad y suelen estar presentes en la mitad o más de los pacientes especialmente en 
hombres, que tienen más riesgo de compromiso cardiovascular. El presente artículo es una 
revisión de las características de la afección cardíaca en los pacientes con LES; se incluyen sus 
manifestaciones clínicas, el diagnóstico y el tratamiento.
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SUMMARY
Heart disease characteristics in patients with systemic lupus erythematosus

Systemic lupus erythematosus (SLE) is an autoimmune disease characterized by pe-
riods of activity and remission in which any organ can be affected. Cardiovascular 
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involvement represents an important cause of mortality 
in SLE patients after infections. Indeed, valvular involve-
ment in a patient with cutaneous lupus is considered 
the first sign of a systemic condition. These patients may 
have an isolated condition in the pericardium, myo-
cardium, endocardium, valves and vascular bed or an 
overall involvement. Cardiac alterations may be present 
in more than 50% of patients at any stage of disease pro-
gression, especially in men, who have a higher risk of 
cardiovascular disorders. This paper is a review of the 
characteristics of cardiac involvement in SLE patients 
and its clinical manifestations, diagnosis and treatment.
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INTRODUCCIÓN
El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enferme-
dad de etiología autoinmune que se caracteriza por 
episodios de crisis y remisiones. La afección cardíaca 
del LES es tan común que ha sido informada desde las 
primeras descripciones de la enfermedad en la lite-
ratura médica. Se puede afectar aisladamente cual-
quier estructura cardíaca -pericardio, miocardio, 
endocardio, válvulas y lechos vasculares- y también 
puede ocurrir afectación global (1,2) con variaciones 
importantes tanto en su frecuencia como en su grave-
dad (3). Del conocimiento de la frecuencia, etiología 
y presentación clínica del compromiso cardíaco, 
dependen el diagnóstico correcto y el tratamiento 
adecuado que haga el clínico al atender a un paciente 
con LES. En este artículo se revisan las características, 
manifestaciones clínicas, diagnóstico y tratamiento 
de estas afecciones.

COMPROMISO PERICÁRDICO
La pericarditis es uno de los hallazgos más comunes 
en el paciente con LES y se incluye entre los criterios 
clasificatorios ARA/ACR (American Rheumatism 
Association/American College of Rheumatology). 
Dependiendo de las series se encuentra entre el 25% 
y el 50% de los pacientes (4,5), en la mayoría de ellos 
de forma asintomática. El taponamiento cardíaco se 
encuentra en 1% a 4% de los casos y en algunas 

ocasiones es la manifestación inicial de la enferme-
dad (6-8). El compromiso puede ser agudo o crónico 
(9) o tener otras presentaciones como, por ejemplo, el 
hemopericardio (10,11).

Aunque el asunto no está completamente dilucidado, 
estudios de inmunofluorescencia que demuestran 
depósitos de inmunoglobulinas y fracción C3 del 
complemento sugieren que la pericarditis es me-
diada por complejos inmunes (12). Por otra parte, 
el derrame pericárdico es producto de una dismi-
nución del drenaje venoso y linfático del miocardio 
por aumento de la presión de la aurícula derecha e 
hipoalbuminemia.

Las manifestaciones clínicas incluyen: dolor precordial 
sordo (39%), disnea (61%) y frote pericárdico (6%); sue-
le encontrarse afectación de otros órganos (2,13) y ser 
más frecuente en el sexo femenino. En los estudios 
paraclínicos se encuentran: cambios electrocardio-
gráficos típicos (39%), cardiomegalia en las radio-
grafías de tórax (44%) y derrame pericárdico en el 
ecocardiograma (94%) (14). Además, estos pacientes 
tienen menores niveles de albúmina, proteínas séricas 
y C4, así como mayor frecuencia de proteinuria, PCR 
elevada y puntajes de actividad del LES (4,15).

En cuanto al tratamiento, los AINE o los esteroides a 
dosis bajas son suficientes cuando el compromiso es 
leve, pero se pueden requerir pulsos intravenosos de 
metilprednisolona en los casos graves. En casos recu-
rrentes se han utilizado los otros inmunosupresores 
(13). La cirugía es útil en casos de taponamiento 
cardíaco o en los que no responden a la terapia 
farmacológica (16). 

ENFERMEDADES DEL MIOCARDIO
El compromiso miocárdico en pacientes con LES se 
encuentra en 40% a 60% de los estudios basados en 
autopsias, pero solo el 5% al 10% de los pacientes tie-
nen sus manifestaciones clínicas. Law y colaboradores 
(17) en un estudio retrospectivo encontraron 11 casos 
de miocarditis en un período de ocho años, definida 
como compromiso de la función sistólica por eco-
cardiografía sin evidencia de enfermedad coronaria, 
lo que corrobora la rareza de la miocarditis lúpica 
clínica. Todos estos pacientes eran mujeres y la mio-
carditis fue la manifestación inicial del lupus en ocho 
de ellas (73%). 
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La cardiomiopatía lúpica se caracteriza histológi-
camente por invasión perivascular e intersticial por 
mononucleares asociada a degeneración miocárdica 
y fibrosis (18,19), así como depósitos de complejos 
inmunes y complemento en las paredes vasculares y 
los espacios perivasculares (12). Estos hallazgos suelen 
localizarse en los segmentos posterolaterales a seme-
janza de lo encontrado en la miocarditis viral, pero se 
desconoce el porqué de tal localización (20). También 
se ha informado en la literatura una afectación 
similar a la miocarditis de células gigantes (21). 

Los pacientes cursan con un cuadro clínico indis-
tinguible del de otras formas de miocarditis: disnea 
(76%), edemas, ortopnea, crépitos (72%), taquicardia 
e ingurgitación yugular (54%) o choque cardiogénico 
(22). El compromiso concomitante de otros sistemas 
se encuentra en más de la mitad de los pacientes, 
especialmente en la piel, el riñón, el sistema nervioso 
central y el tracto gastrointestinal (17). En los estudios 
de laboratorio se encuentran: linfopenia, consumo 
de complemento, anti-DNAds positivo, anticoagulante 
lúpico (AL) y elevación de la creatín-quinasa total. 
Además, algunos reportes han asociado la miocarditis 
lúpica con la presencia de anti-Ro/SSA (23). El com-
promiso difuso de la contractilidad con o sin caída en 
la fracción de eyección en el ecocardiograma (24), los 
trastornos en la gammagrafía de perfusión miocár-
dica (25,26) y más recientemente alteraciones en la 
resonancia magnética (27-29) apoyan el diagnóstico.

Se debe instaurar rápidamente el tratamiento con 
esteroides a altas dosis independientemente de la 
gravedad del cuadro clínico. En el tratamiento de la 
miocarditis lúpica también se han utilizado la ciclo-
fosfamida (22,30,31) y la inmunoglobulina intravenosa 
(IVIG) (32). 

Es difícil definir el compromiso miocárdico por lupus 
dadas las otras entidades que pueden explicarlo (ate-
roesclerosis, hipertensión arterial [HTA], nefropatía, en-
fermedad valvular, toxicidad medicamentosa), por lo 
que se considera que es un diagnóstico por descarte (13).

COMPROMISO VALVULAR
El compromiso valvular es frecuente en los pacientes 
con LES, en especial en aquellos con anticoagulante 
lúpico positivo. La prevalencia depende del estu-
dio evaluado: autopsia 13% a 65%, ecocardiograma 

transtorácico (ETT) 9% a 28% (33,34) y ecocardio-
grama transesofágico (ETE) 53% a 73% (35).

Su fisiopatología no está clara, pero dada la aso-
ciación con el anticoagulante lúpico, el depósito de 
complejos inmunes en las válvulas afectadas espe-
cialmente en interacción con anticardiolipinas y 
anti-β2-glicoproteína-I y el hecho de responder a 
esteroides sugieren que el mecanismo es de índole 
inmunológica (1). El hallazgo más común es el en-
grosamiento de las válvulas del corazón izquierdo se-
guido de la endocarditis de Libman-Sacks y de otras 
lesiones inespecíficas. Predomina la insuficiencia 
valvular y es infrecuente la estenosis (36).

En un estudio de 60 pacientes asintomáticos a quienes 
se les hicieron ecocardiograma y perfusión miocárdica 
se encontró relación del compromiso valvular con el 
tiempo de evolución (más de ocho años), niveles más 
altos de PCR y menores de C3 y C4. Para los defectos 
de perfusión y el aumento en la presión del ventrículo 
derecho se encontró asociación con niveles más altos 
de IgG anticardiolipina y anti-β2-glicoproteína-I (37). 
Además, Jensen-Urstad y colaboradores encontraron 
asociación del compromiso valvular con niveles más 
altos de VLDL, triglicéridos y homocisteína (38).

La importancia del compromiso valvular radica en 
el aumento de eventos cerebrovasculares, embolia 
periférica, endocarditis infecciosa y falla cardíaca en 
este grupo de pacientes (35); sin embargo, no amerita 
hacer tratamiento específico para el compromiso val-
vular distinto del que es estándar para LES.

Cardiopatía de Libman-Sacks
En 1924 Libman y Sacks describieron los hallazgos 
posmortem de lesiones valvulares verrucosas espe-
cialmente mitrales. Los estudios histológicos han 
encontrado que son de dos tipos: lesiones activas 
caracterizadas por acúmulos de fibrina, necrosis 
focal e infiltrado mononuclear, y lesiones cicatrizadas 
en las que se observa tejido fibroso vascularizado 
asociado a calcificaciones (13). 

La mayoría de los casos cursan asintomáticamente 
dada la ubicación de dichas vegetaciones en la base 
de la válvula y ocasionalmente producen soplos. 
Se presenta compromiso hemodinámico en 3% a 
4% de los casos pero solo la mitad de ellos requieren 
tratamiento quirúrgico. Entre sus complicaciones se 
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encuentran: la endocarditis infecciosa (7%), la enfer-
medad cerebrovascular y la embolia periférica (13%). 
Desde la instauración del tratamiento con corticosteroi-
des ha disminuido su prevalencia; estos medicamentos 
son la terapia de elección (prednisona 1 mg/kg/día) en 
los casos sintomáticos que así lo ameriten. 

COMPROMISO DEL SISTEMA DE CONDUCCIÓN
Estas alteraciones se encuentran en 16% de los 
pacientes con daño en otra estructura cardiovascular 
y en 3,2% de aquellos que no lo tienen (39). La taqui-
cardia sinusal es la alteración del ritmo más frecuente 
en pacientes con LES; es secundaria a fiebre, anemia, 
embolia pulmonar y otras anormalidades cardíacas 
(13). Hasta en 25% de los pacientes se encuentra de-
presión del PR (4). Aunque raros, se han descrito el 
bloqueo auriculoventricular de segundo grado e 
incluso el bloqueo completo no congénito (40,41) 
asociándolos a la presencia de anticuerpos antinu-
cleares RNPU1 (42), a los anticuerpos antiRo y a la ac-
tividad de la enfermedad (41). Entre los mecanismos 
fisiopatológicos propuestos están un fenómeno vas-
culítico que afecta principalmente al sistema de con-
ducción y la miopatía vacuolar (43). La mayoría de 
los pacientes no manifiestan síntomas, pero en caso 
de bloqueos auriculoventriculares suelen presentarse 
síncope o presíncope. 

Dado lo raro de este trastorno no hay estudios que 
indiquen cuál es el tratamiento para seguir, el cual 
no difiere del de los pacientes con hallazgos electro-
cardiográficos sin lupus; sin embargo, hay casos de 
bloqueo AV que responden a los esteroides sin reque-
rir marcapasos permanente (43-45). 

FALLA CARDÍACA
El compromiso de la función ventricular izquierda 
ya sea sistólica o diastólica se encuentra en 5% a 31% 
de los casos de lupus, especialmente secundario a 
enfermedad coronaria (46). En la cohorte LUMINA al 
evaluar los ítems de daño de órgano blanco, el 42% 
correspondió a falla cardíaca aislada, el 4,6% a falla 
cardíaca asociada a infarto agudo de miocardio (IAM) 
y el 14% a falla cardíaca asociada a enfermedad co-
ronaria (39). El riesgo de hospitalización por falla 
cardíaca es 3,01, 1,39 y 1,33 veces mayor en las 
pacientes con lupus de 34-44 años, 45-65 y mayores 
de 65 años, respectivamente (47).

En un estudio prospectivo de 54 pacientes, la alteración 
diastólica se asoció con actividad de la enfermedad 
(44% frente a 3,4%), entendida como un índice (SLEDAI, 
Systemic Lupus Erythematosus Disease Activity Index) 
mayor de 5 (48). Otros estudios lo han asociado además 
a la edad y duración de la enfermedad (46). Los hallaz-
gos clínicos y paraclínicos no difieren de los que ocu-
rren en pacientes con falla cardíaca de otras etiologías.

El tratamiento de elección para estos pacientes, cuando 
lo ameriten, son los inhibidores de la enzima conver-
tidora de angiotensina, los betabloqueadores y los 
diuréticos.

ENFERMEDAD CORONARIA E INFARTO AGUDO DE 
MIOCARDIO
Desde 1976, el grupo de Urowitz describió la mortalidad 
bimodal del LES: una mortalidad temprana, general-
mente asociada a la actividad de la enfermedad, y 
una tardía en la mayoría de los casos producto de IAM 
(20% a 45% dependiendo de la serie) (49-52). En los 
últimos años, la observación de este fenómeno como 
uno de índole inflamatoria ha centrado el interés en 
el lupus como un modelo in vivo del proceso ateroes-
clerótico, aunque no es nueva la observación de la 
ateroesclerosis acelerada en LES. 

La ateroesclerosis clínica (angina o IAM) se presenta 
en 6% a 12% de los casos, pero alcanza hasta el 40% si 
se incluye la forma subclínica (49,50), aunque algunos 
autores elevan este número hasta el 95% (39). En una 
de las cohortes más grandes y multiétnicas (LUMINA) 
se estableció una tasa de daño cardiovascular del 
6,8% a 6,6 años (39). 

El lupus confiere un riesgo 50 veces mayor de sufrir 
un IAM en el grupo de 34-44 años, de 8,5 veces la posi-
bilidad de ser hospitalizado por esta causa y de cinco 
veces la de sufrir un evento cardiovascular, todo ello 
a edad más temprana que lo descrito en la población 
general (51-53). 

Aunque la prevalencia de los factores de riesgo tradi-
cionales en los pacientes con lupus no es despreciable, 
no explica per se la frecuencia aumentada de even-
tos cardiovasculares en ellos (54-56); se sugiere que el 
compromiso de la circulación coronaria en pacientes 
con LES es producto de tres mecanismos: arteritis (el 
más raro), tendencia a la trombosis (57) y ateroesclerosis 
acelerada (58,59). 
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Factores de riesgo tradicionales
En el Registro Internacional de Ateroesclerosis 
(SLICC-RAS) los pacientes, al ingresar con un promedio 
de edad de 34 años en el momento del diagnóstico, 
presentaban HTA (33%), dislipidemia (36%), tabaquis-
mo (16%) y diabetes (3,6%) (60). Luego de tres años de 
seguimiento, estos porcentajes casi se habían dupli-
cado en esa cohorte: HTA (58%), dislipidemia (60%), 
tabaquismo (42%) y diabetes mellitus (5%) (61). En la 
cohorte Lupus Hopkins la presencia de factores de 
riesgo convencionales fue similar: HTA (46%), disli-
pidemia (55%), tabaquismo (37%), diabetes (6%) y 
sedentarismo (70%).

La persistencia de hipercolesterolemia al comienzo 
de la enfermedad parece ser uno de los culpables de 
la ateroesclerosis acelerada (62). Las alteraciones en 
el perfil lipídico se encuentran desde temprana edad 
y son muy prevalentes incluso en el lupus pediátrico y 
juvenil (50% a 85%) dependiendo de la serie (63), en lo 
que se ha denominado el patrón lúpico de la dislipi-
demia: triglicéridos y lipoproteína(a) altos con cHDL 
bajo y LDL normal o ligeramente elevado (64). En un 
grupo de 40 pacientes con una media de edad de 20 
años, Hayata y colaboradores encontraron que el 85% 
tenían alteraciones de riesgo en el perfil lipídico, más 
frecuentemente cHDL bajo (65).

El síndrome metabólico (SM) se encuentra en 20% 
a 38% de los pacientes con lupus (66-69). La mayor 
prevalencia de SM en la población con LES está en 
los menores de 40 años (15,8% frente a 4,2%) al com-
pararlos con controles de su misma edad, y no en los 
pacientes mayores de 40 años lo que sugiere un papel 
preponderante de los mecanismos inflamatorios en el 
SM en los jóvenes y una etiología multifactorial en los 
de mayor edad. Estos pacientes además tienen tres y 
ocho veces más riesgo de enfermedad cardiovascular 
que los pacientes con lupus sin SM y que aquellos con 
SM sin lupus, respectivamente (68). Un diagnóstico tar-
dío, la proteinuria en el rango nefrótico y un mayor ín-
dice de daño se han asociado a la presencia de SM (66).

Factores de riesgo no tradicionales
Los otros factores que se han asociado a esta mayor 
prevalencia de eventos cardiovasculares son: la 
lipoproteína(a) (70), el LDL oxidado y sus autoanti-
cuerpos, los anticuerpos contra el HDL y su fracción 

Apo A1(71), los anticuerpos relacionados con el 
antifosfolípido, el amiloide sérico A, la baja actividad 
de la lipoproteína-lipasa (63), los reactantes de fase 
aguda (PCR, fibrinógeno) y la hiperhomocisteinemia 
(49,72). 

El amiloide sérico A, una proteína que se coexpresa 
con la fosfolipasa A2, parece jugar un papel en la ate-
roesclerosis acelerada del LES. Al unirse al cHDL, esta 
proteína desencadena la actividad lipolítica de la 
fosfolipasa A2 que promueve el daño endotelial (62). 

El anticoagulante lúpico confiere un alto riesgo de 
trombosis arterial incluyendo las arterias corona-
rias (73). En esta familia de autoanticuerpos, se ha 
puesto mayor interés en los dirigidos contra la β2-
glicoproteína pues al parecer esta molécula tiene 
efectos ateroprotectores (74).

Finalmente, la menopausia a edades más tempranas 
y un ligero aumento del riesgo de calcificaciones 
coronarias encontrados en un estudio prospectivo 
de 94 pacientes con lupus de al menos cinco años de 
evolución (OR: 1,19; IC95%: 1,01-1,35) (75), también 
contribuyen al aumento del riesgo cardiovascular en 
pacientes con LES.

EVALUACIÓN DEL RIESGO CARDIOVASCULAR EN 
EL LUPUS
A pesar del gran número de puntajes para estratificar 
el riesgo en la población general, ninguno ha logrado 
correlacionarse con la mayor incidencia de eventos 
cardiovasculares en los pacientes con lupus. Chung 
y colaboradores compararon el comportamiento de 
dos puntajes de riesgo cardiovascular (Framingham y 
PDAY) y el puntaje de calcio en 93 pacientes con lupus y 
63 controles (70). Se encontró que los pacientes con 
LES tenían mayor prevalencia de calcificaciones coro-
narias (19,4% frente a 6,2%) así como puntaje de 
calcio (30 ± 200 frente a 4 ± 30 unidades), pero no 
hubo diferencias en los puntajes de riesgo. Además, 
99% de las pacientes fueron clasificadas como de bajo 
riesgo por Framingham, a pesar de la presencia impor-
tante de calcificaciones coronarias. También se han 
evaluado otros puntajes de riesgo (Framingham ajustado 
por edad coronaria, Puntaje de Riesgo de Reynolds 
clásico y ajustado por puntaje de calcio) sin lograr es-
tratificar adecuadamente el riesgo cardiovascular (76).
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Además, se desconoce aún el mejor método diagnós-
tico para enfermedad coronaria en pacientes con LES 
pues la correlación entre los estudios no invasivos, 
sean ecocardiográficos (77) o gammagráficos, no es la 
mejor con respecto a la coronariografía (78).

Korkmaz y colaboradores (79) recogieron los casos 
de IAM reportados en la literatura en pacientes de 35 
años o menos con lupus eritematoso sistémico; en-
contraron 50 casos en total (41 mujeres y 9 hombres) 
con edad media de 20 años. Los hallazgos corona-
riográficos permitieron dividir este grupo en tres: 
1. Pacientes con coronarias sanas o trombosis (32%), 
que se caracterizaban por una presentación más tem-
prana en el curso de su enfermedad, anticoagulante 
lúpico positivo e índices de actividad más altos.  
2. Pacientes con signos de aneurisma coronario o 
arteritis (24%), con un tiempo moderado de evolu-
ción de su enfermedad de base, enfermedad activa 
y al parecer alta frecuencia de compromiso renal. 
3. Pacientes con ateroesclerosis coronaria (44%) que 
eran los de mayor tiempo de evolución del LES, mayor 
frecuencia de factores de riesgo cardiovascular y 
ausencia de actividad lúpica.

La decisión terapéutica dependerá del origen del pro-
blema: inflamatorio, lesiones mediadas inmunológi-
camente por actividad o complicación de la enfermedad, 
y su tratamiento o el de un proceso asociado. Por lo 
general este tratamiento no difiere del de la población 
general (betabloqueadores, IECA/ARA-II, estatinas, 
aspirina) excepto si se presume que el mecanismo es 
una vasculitis en cuyo caso se sugiere terapia con 
esteroides a la dosis de 1-1,5 mg/kg/día de prednisona, 
así como la anticoagulación y vasodilatadores en los 
casos asociados a síndrome antifosfolípido (13).

El tratamiento con estatinas asociado a sus efectos ya 
conocidos en el perfil lipídico ha demostrado dismi-
nución en los niveles de anti-DNA y nefritis lúpica por 
lo que se ha intentado universalizarlo en pacientes 
con LES; sin embargo, un ensayo clínico controlado 
reciente desestima la utilidad clínica de esta conducta 
(80). Por otra parte, en un estudio de cohortes se 
encontró una disminución del 70% en la mortalidad 
cardiovascular en los pacientes tratados con aspirina 
así como una ganancia de hasta 11 meses de vida 
saludable. A pesar de estos datos, no hay estudios clí-
nicos que validen tales observaciones (46).

PROBLEMAS RELACIONADOS CON EL TRATAMIENTO

Glucocorticoides
Los esteroides son el pilar del tratamiento del LES, 
pero cabe recordar que el uso de glucocorticoides 
está asociado a la presencia de factores de riesgo 
cardiovascular: dislipidemia, HTA, intolerancia a los 
carbohidratos así como a ateroesclerosis acelerada. 
Además, se asocia a aumento del tejido adiposo en 
zonas subepicárdicas especialmente las que rodean 
las arterias epicárdicas e incrementa el grosor de las 
paredes del ventrículo derecho (81). El análisis de la 
cohorte del Hopkins (49), luego de un ajuste por dife-
rentes variables, asoció cada aumento de 10 mg en 
la dosis de prednisona a una variabilidad positiva de 
7,5 ± 1,46 mg/dL en el colesterol total; de 1,1 mm Hg en 
la presión arterial media y de 5,5 ± 1,23 lb en el peso. 
Además, demostró que la ateroesclerosis acelerada se 
relaciona con la dosis acumulada (RR: 1,5; IC95%: 1,2-
2,4), pero no con las dosis altas (RR: 1; IC95%: 0,3-3) ni 
con los pulsos de metilprednisolona (RR: 1,1; IC95%: 
0,7-1,8). Cabe recordar que el efecto de los glucocor-
ticoides puede ser dual: a bajas dosis protegen el endo-
telio por su acción antiinflamatoria, pero a altas dosis al-
teran negativamente el metabolismo cardiovascular. La 
frontera entre estos dos efectos puede variar de uno 
a otro paciente. Finalmente, en la cohorte de Puerto 
Rico (67) se encontró que el consumo de más de 10 
mg de prednisona o su equivalente era un factor de 
riesgo para desarrollar el síndrome metabólico en 
pacientes con LES (OR: 3,69; IC95%: 1,22-11,11).

Antimaláricos
Los antimaláricos tienen propiedades inmunomo-
duladores y juegan un papel importante en el trata-
miento de las manifestaciones leves a moderadas del 
lupus. Al parecer, la hipercolesterolemia asociada a 
esteroides es contrarrestada por el efecto de los anti-
maláricos en el perfil lipídico (descenso del colesterol 
total 8,9 ± 3,44 mg/dL) (49,62). En la cohorte del Hop-
kins, la hidroxicloroquina demostró un efecto pro-
tector contra la trombosis, que se explica por varios 
mecanismos: control de la actividad lúpica, efecto 
antiplaquetario y reducción de los títulos de anticuer-
pos antifosfolípidos. También se ha encontrado una 
correlación negativa entre el uso de antimaláricos y 
los niveles de PCR de alta sensibilidad, un indicador 



IATREIA Vol 26(4) octubre-diciembre 2013

453

conocido de riesgo cardiovascular (82). Por otra parte, 
Bellomio (69) y Sabio (83) encontraron que el uso de 
antimaláricos reduce el riesgo de síndrome metabólico.

Como efecto adverso, el bloqueo AV completo no con-
génito se ha asociado a altas dosis de antimaláricos 
(cloroquina e hidroxicloroquina) o a un tratamiento 
prolongado (40).

Otros inmunosupresores
La azatioprina, la ciclofosfamida y el tacrolimus tam-
bién tienen efectos negativos sobre el metabolismo de 
los lípidos. La azatioprina, por su toxicidad hepática, 
puede desencadenar hígado graso y aumentar el 
nivel de VLDL. En la cohorte LUMINA se la asoció a 
un HR de 1,45 para eventos arteriales (84). Un hallazgo 
similar, aunque sin alcanzar significación estadística, 
fue el presentado por el grupo de Doria (85). Aún se 
discute sobre esta asociación pues los pacientes en 
tratamiento con azatioprina tienen mayor actividad 
lúpica lo que es un claro factor de confusión. 

Finalmente, los citotóxicos (especialmente la ciclofos-
famida) aumentan el nivel de colesterol LDL y predis-
ponen a la ateroesclerosis acelerada, pero este parece 
ser un efecto residual (86). También se debe tener en 
cuenta la cardiotoxicidad reportada para la ciclofos-
famida, que es independiente de la dosis.

CONCLUSIONES
El lupus eritematoso sistémico es una enfermedad au-
toinmune e inflamatoria que frecuentemente compro-
mete el corazón. Este compromiso está mediado por 
depósitos inmunes, inflamación persistente y autoan-
ticuerpos. La pericarditis, la miocarditis, la afectación 
valvular y del sistema de conducción y especialmente 
la ateroesclerosis acelerada deben estar en la mente del 
clínico que atiende al paciente con LES con el fin de 
identificarlas apropiadamente, definir los estudios ne-
cesarios e instaurar la terapia específica según el caso.
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