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INTRODUCCIÓN 

EFECTO DE LA ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR 
SOBRE EL PRONÓSTICO DE LA ARTRITIS 
REUMATOIDE 

 

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

fundamentalmente a las articulaciones periféricas con membrana sinovial. La 

inflamación mantenida repercute negativamente sobre la función física del paciente y 

es la causa de aparición de morbilidades a corto y largo plazo. Además, los pacientes 

con AR presentan una disminución de la expectativa de vida (Humphreys et al. 2014; 

Dadoun et al. 2013) comparados con la población general, fundamentalmente a 

expensas de complicaciones cardiovasculares (CV) (Aviña-Zubieta et al. 2008). Como en 

pacientes diabéticos, se ha descrito que se producen mayor número de eventos 

cardiacos isquémicos silentes y más casos de muerte súbita que en la población 

general (Maradit-Kremers et al. 2005). Por último, se ha descrito que los eventos 

isquémicos se producen a edades más tempranas y se han registrado mayor número 

de desenlaces fatales que en la población general (Goodson et al. 2005). De entre los 

factores demográficos y los relacionados con la enfermedad, el “Health Assessment 

Questionnaire” (HAQ) y el cuestionario de calidad de vida SF-36 son los que se 

comportan como mejores predictores de mortalidad de pacientes con AR (Michaud K 

et al. 2012).   

Numerosos estudios realizados en cohortes prospectivas de poblaciones con AR, 

con distintos periodos de seguimiento, destacan, como ya se ha mencionado 

previamente, que la principal causa de mortalidad es la enfermedad cardiovascular 

(ECV), y esto se traduce en un acortamiento de la esperanza de vida, entre 3 y 10 años 

(Carmona et al. 2010). Entre los eventos cardiovasculares, independientemente de los 

factores de riesgo tradicionales, el que más produce mortalidad en este grupo 

poblacional es el infarto de miocardio (Symmons y Gabriel 2011; Christophe Meune 

et al. 2010) seguido de los accidentes vasculares cerebrales (Christophe Meune et al. 

2010).  
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La aparición e implementación de nuevas terapias para el tratamiento de la 

inflamación crónica como es el metotrexato o las terapias biológicas, han demostrado 

su efectividad y han mejorado el pronóstico funcional de los pacientes, pero la relación 

de esas mejoras con el pronóstico vital es controvertido (Dadoun et al. 2013; C. Meune 

et al. 2009).  

Por lo tanto, la AR es una enfermedad que no sólo afecta la calidad de vida del 

paciente desde el punto de vista articular, sino que además provoca un incremento de 

morbilidad y mortalidad secundaria a la enfermedad cardiovascular, hecho que se 

traduce en una disminución de la esperanza de vida en ambos sexos. La explicación a 

este fenómeno es que se produce un fenómeno de aterosclerosis acelerada (Gonzalez-

Gay et al. 2005; Kahlenberg et al. 2013) debido a la inflamación sistémica crónica, por 

lo que la enfermedad inflamatoria se comportaría como un factor de riesgo 

cardiovascular en sí misma.  

 

MECANISMOS INFLAMATORIOS EN LA FORMACIÓN 
DE LA PLACA DE ATEROMA 

 

Las razones por las que se da un proceso de aterosclerosis acelerado y un 

incremento de morbilidad y mortalidad cardiovascular asociada en pacientes con AR 

no están del todo aclaradas, pero se piensa que los factores de riesgo cardiovascular 

(FRCV) clásicos como la hipertensión arterial, la diabetes mellitus, la dislipemia o el 

tabaquismo, no explican por sí solos este incremento (I. D. del Rincón et al. 2001; 

Solomon et al. 2010; Avouac et al. 2014). Se cree que los factores genéticos y las 

diferentes vías de la inflamación crónica pueden estar jugando un papel importante 

mediante un proceso de alteración de la función endotelial y modificación de la 

estructura vascular (Gonzalez-Gay et al. 2007). Por todo ello, la AR se considera un 

factor de riesgo independiente para el desarrollo de aterosclerosis (AE), que podría 

estar acelerada por mecanismos autoinmunes e inflamatorios (Gonzalez-Gay et al. 

2005).  
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La AE es una enfermedad inflamatoria crónica que presenta una evolución 

dinámica y lleva a la formación de lesiones en arterias musculares y elásticas de todos 

los tamaños en cualquier territorio del organismo. En los estadios iniciales de la 

enfermedad vascular se producen dos lesiones principalmente: la hipertrofia de la 

pared denominada arterioesclerosis, y la formación de placas denominado 

aterosclerosis. El fenómeno de arterioesclerosis se produce por una hipertrofia de la 

musculatura lisa de la pared vascular que provoca rigidez arterial y cambios en el flujo 

sanguíneo. En la AE se forman placas subendoteliales, resultado del acúmulo de 

material lipídico, tejido fibroso y depósitos de calcio, que estenosan la luz vascular y, 

por lo tanto, también altera el flujo sanguíneo.  

El factor a partir del cual se desarrolla la enfermedad aterosclerótica se considera 

que es la disfunción endotelial. Se conoce que el endotelio es una fuente y diana de 

numerosos agentes vasoactivos, que ejercen su acción sobre el endotelio y la 

musculatura lisa vascular y, por tanto, se comporta como un importante agente 

regulador de la rigidez arterial. Estas acciones las realiza mediante el óxido nítrico (ON) 

tras la activación del  óxido nítrico sintasa, que inhibe la agregación plaquetaria, la 

oxidación de la LDL y la expresión de moléculas de adhesión, entre otras acciones. En 

las etapas iniciales de la enfermedad aterosclerótica se produce una alteración en la 

disponibilidad del ON, secundario a un descenso de la producción y/o un aumento de 

su inactivación  y como resultado, se produce un incremento de la rigidez arterial.  

La disfunción endotelial permite un incremento de permeabilidad del endotelio a 

proteínas plasmáticas, principalmente para las LDL, que se acumulan en la capa íntima 

arterial donde se da un proceso de modificación y oxidación. Esta transformación de 

las LDL es un estímulo inflamatorio muy importante para el endotelio, cuya activación 

da lugar a la expresión de unas proteínas de adhesión de la familia de las selectinas, de 

forma que se inicia una fase de reclutamiento de leucocitos, adhesión, migración e 

internalización de monocitos a la superficie endotelial.  

Cuando los monocitos se sitúan a nivel subendotelial, fagocitan las LDL oxidadas 

depositadas en la pared arterial, aumentan su contenido lípídico y se transforman en 

células espumosas (Hansson 2005). La internalización de LDL oxidadas en el macrófago 
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se realiza a través de tres receptores principalmente: un tipo de receptores regulables 

por el colesterol intracelular (Virmani et al. 2000), otros receptores que internalizan las 

LDL mientras el exterior celular sea rico en colesterol, y el tercer tipo de receptores son 

los “toll-like receptors”, que actúan independientemente de las concentraciones de 

colesterol intra y extracelulares, cuya activación inicia la secreción de proteasas, 

radicales libres y citocinas proinflamatorias como el TNFα y la interleucina 1 (IL-1) 

(Hansson 2005). Estas citocinas favorecen la proliferación de células de músculo liso y 

producción de matriz extracelular. La células de músculo liso de la capa media migran a 

la capa íntima, donde pierden su función vasoconstrictora y adoptan una actitud 

estática, consistente en la producción de elementos de matriz extracelular, como el 

colágeno y la elastina, que a su vez aumentan el grosor de la íntima vascular y 

estenosan la luz vascular. 

Además de los macrófagos, en la lesión aterosclerótica también abundan linfocitos, 

especialmente los tipo T CD4+Th1, que interaccionan con los macrófagos a través del 

reconocimiento de antígenos presentados mediante el sistema mayor de 

histocompatibilidad tipo 2 (HLA II) (Hansson 2005) principalmente LDL oxidadas. Esta 

interacción activa la secreción de citocinas sobre todo interferón γ (McLaren y Ramji 

2009), que inhibe la proliferación de músculo liso y síntesis de colágeno, y estimula la 

síntesis de TNFα e IL-1, citocinas que actúan de forma sinérgica (Hansson 2005) y 

perpetúan el proceso inflamatorio (McLaren et al. 2011). El efecto conjunto de las tres 

citocinas mencionadas favorece la producción local de interleucina 6 (IL-6) en la pared 

vascular lesionada, que a su vez estimula la síntesis de proteína C reactiva y 

fibrinógeno a nivel hepático. 

Como ya se ha explicado previamente, los macrófagos cuentan con unos 

receptores que permiten fagocitar LDL oxidadas de forma no regulada, es decir, 

independientemente de la cantidad de lípidos intracelulares. Este mecanismo puede 

favorecer en determinado momento la apoptosis celular en el endotelio vascular y 

desencadenar la cascada inflamatoria (Falck-Hansen, Kassiteridi, y Monaco 2013). Por 

otro lado, se piensa que agentes pro inflamatorios como los que se sintetizan en 

enfermedades inflamatorias, también pueden provocar un daño endotelial que 

desencadene el proceso arteriosclerótico (X. Li, Deroide, y Mallat 2014). 
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LA ENFERMEDAD INFLAMATORIA SISTÉMICA Y EL 
DAÑO TISULAR 
 

La AR es un ejemplo de enfermedad inflamatoria crónica  cuya diana inicial se 

considera que es el tejido sinovial de las articulaciones. El fenómeno inflamatorio 

provoca la síntesis y liberación de citocinas proinflamatorias a torrente sanguíneo, que 

tienen efectos  proaterogénicos sobre diversos tejidos. A nivel de la musculatura 

estriada provoca un incremento de resistencia insulínica, sobre el tejido adiposo un 

incremento de lipolisis, en el hígado activa la síntesis de PCR y fibrinógeno, y en los 

vasos sanguíneos produce cambios proaterogénicos como son el estrés oxidativo y la 

activación endotelial (Ku et al. 2009).  

Se ha observado ya en fases quiescentes de la enfermedad que se produce un 

estímulo inflamatorio continuo y sostenido. Este efecto inflamatorio se puede medir 

mediante determinaciones de proteína C reactiva (PCR), de la cual se ha demostrado 

su acción sobre la activación del complemento y a las células endoteliales para 

expresar moléculas de adhesión. De entre el rango de valores que puede adoptar la 

PCR, de las variaciones de los valores situados por debajo de 10mg/L se le han 

atribuido potentes propiedades arterioscleróticas (Biasucci, CDC, y AHA 2004; Blake y 

Ridker 2001; Calabrò, Golia, y Yeh 2009) mientras que valores por encima de 10mg/L  

se consideran marcadores inespecíficos de fase aguda. 

Como se ha señalado previamente, las citocinas inflamatorias ejercen un efecto 

deletéreo sobre el endotelio. El daño endotelial se considera un estadío precoz de la 

enfermedad aterosclerótica,  y en el contexto de la AR este daño se ve empeorado por 

la dislipemia y el déficit de síntesis ON que conducen a la disfunción endotelial.   

El estudio de la función endotelial se ha realizado mediante la dilatación 

dependiente de endotelio tras un tiempo de isquemia en arteria braquial, y se ha 

observado que en pacientes con AR le larga evolución sin enfermedad cardiovascular 

conocida, tienen una vasodilatación dependiente menor que en población general 
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(Carlos Gonzalez-Juanatey et al. 2003). Este hecho también ha sido observado en 

pacientes jóvenes con AR con baja actividad clínica (Vaudo et al. 2004). 

 

 

EL EFECTO DE LOS FACTORES DE RIESGO 
CARDIOVASCULAR CLÁSICOS EN LA ARTRITIS 
REUMATOIDE 
 

Tabaquismo 
En pacientes que padecen enfermedades inflamatorias crónicas como en el 

caso de la AR, se ha observado que presentan un mayor número comorbilidades como 

son los factores de riesgo cardiovascular clásicos (Verstappen y Symmons 2011). El 

tabaquismo ha demostrado ser un factor de riesgo de desarrollo de la enfermedad, ya 

que está relacionado con la positividad del factor reumatoide (FR) y la formación de 

anticuerpos anti péptido citrulinado (Sakkas et al. 2014). Por lo tanto, se trata de un 

factor relacionado con la enfermedad inflamatoria (Kahlenberg y Kaplan 2013), 

además ser un predictor de peor respuesta a los tratamientos, pero no se ha 

demostrado que contribuya directamente sobre el incremento de RCV asociado a la AR 

(Wolfe 2000).  

Alteraciones en el metabolismo lipídico 
 Previamente se ha comentado que la AR presenta un perfil lipídico 

proaterogénico debido a las citocinas inflamatorias que ejercen un papel nocivo sobre 

los tejidos periféricos: a nivel hepático estimula la secreción de triglicéridos, sobre el 

tejido graso provoca un incremento de la lipolisis y liberación de ácidos grasos y sobre 

el endotelio inhiben la función de la lipoprotein-lipasa, que se encarga del catabolismo 

de los triglicéridos. Como resultado, los pacientes con AR presentan un perfil lipídico 

proaterogénico debido a niveles elevados de triglicéridos y de LDL pequeñas y densas, 

y un descenso en las HDL. Las modificaciones en el perfil de las lipoproteínas se han 

descrito durante las fases activas como crónicas del proceso inflamatorio (García-

Gómez 2014), así como alteraciones en la estructura de las lipoproteínas.  
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Como ya se ha mencionado previamente, en las enfermedades inflamatorias 

como la AR se ha descrito que los niveles de HDL se encuentran bajos desde etapas 

iniciales de la enfermedad, pero se ha observado que estas alteraciones cuantitativas 

no son predictoras del desarrollo de enfermedad aterosclerótica (Hahn et al. 2007). Sin 

embargo, los cambios estructurales que se producen en las lipoproteínas sí tienen 

relevancia, sobre todo en el caso de las HDL ya que alteran su función 

cardioprotectora: En fases agudas de la enfermedad las HDL ven alterada la 

composición molecular y su función enzimática (Carlos Gonzalez-Juanatey et al. 2003), 

y todo en conjunto les confiere propiedades proaterogénicas (Ansell et al. 2007).   

Varios estudios que han evaluado el perfil lipídico en la AR, refieren que en 

pacientes con la enfermedad activa se ha demostrado un incremento de LDL oxidadas 

en plasma respecto a población normal (Ajeganova et al. 2012). A pesar de ello, se 

desconoce el peso efecto que puedan tener sobre el incremento de RCV en la 

enfermedad inflamatoria (Vuilleumier et al. 2010). Por último, en relación a las 

lipoproteínas se ha observado que se encuentran elevadas en pacientes con AR 

(Garcia-Gomez et al. 2009), aunque en algunos estudios no se ha observado relación 

con la actividad inflamatoria.  

 En resumen, los pacientes con AR están expuestos a la inflamación sistémica 

crónica, lo que podría explicar la ateromatosis acelerada debido a las alteraciones 

estructurales y funcionales de las lipoproteínas relación con la inflamación. 

Hipertensión arterial 
 La hipertensión arterial (HTA) es un factor de riesgo pontencialmente 

modificable, más común en pacientes con AR que en población general (Hahn et al. 

2007; Norton et al. 2013). En personas sanas está demostrada la relación directamente 

proporcional entre valores elevados de tensión arterial y marcadores inflamatorios 

como la IL-6, hallazgos que podrían explicar que en procesos inflamatorios sostenidos 

como en la AR se observen valores mayores de tensión arterial respecto población 

sana. Sin embargo no se ha podido demostrar que la HTA esté relacionada con la 

actividad inflamatoria (Manavathongchai et al. 2013), aunque sí que se ha establecido 

una relación con marcadores de RCV como la hiper-homocisteinemia y niveles 
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elevados de leptina en plasma; factores que, de forma conjunta, podrían explicar el 

incremento de riesgo asociado a la AR.  

Obesidad 
La obesidad se considera un estado inflamatorio crónico ya que cuando existe 

obesidad, debido al exceso de grasa, y en particular a nivel visceral, el tejido adiposo 

segrega cantidades elevadas de adipoquinas, en especial el TNF-α, IL-6 y fibrinógeno, 

que incrementan la resistencia a la insulina. Además, algunas de estas adipoquinas, 

activan células endoteliales y favorecen la acumulación de macrófagos a nivel 

subendotelial, los cuales liberan moléculas proinflamatorias, entre ellas el TNF-α, lo 

que hace perpetuar el estado de inflamación descrito en la obesidad (Rodríguez-

Rodríguez et al. 2009). Este fenómeno podría explicar los resultados obtenidos en un 

estudio realizado en mujeres obesas, que se relacionó con el riesgo de padecer AR 

seropositiva y seronegativa (Lu et al. 2014).  

En pacientes con AR, la comparación del índice de masa corporal (IMC) con la 

población general varía entre los estudios (Liao y Solomon 2013).  En estudios que 

compararon la magnitud del efecto de la obesidad sobre el riesgo CV en parientes con 

AR con personas sanas, encuentran que la obesidad tiene un efecto similar en ambas 

poblaciones (Gonzalez et al. 2008).  

Resistencia insulínica y diabetes mellitus (DM) 
La resistencia a la insulina (RI) se define como un defecto de la acción de la 

insulina sobre los receptores, lo que provoca un incremento de los niveles de insulina 

basal para mantener unos niveles de glucosa en plasma dentro del intervalo de 

normalidad. La causa principal es un exceso de ácidos grasos libres resultado de las 

reservas de triglicéridos en el tejido adiposo o de la lipolisis de lipoproteínas ricas en 

triglicéridos en los tejidos. Al desarrollarse la RI, se incrementa la liberación de ácidos 

grasos libres en el tejido adiposo y se inhibe el efecto antilipolítico de la insulina. 

En estudios realizados en pacientes con AR en los que se determinó la RI 

calculada con el índice HOMA (calculado como insulina ( µ U/ml) * [glucosa (mmol/l) 

/22,5], en pacientes con AR, se observa por lo general un índice mayor que en 

población general. Además, los factores que han demostrado relación con del índice 

HOMA son la PCR, VSG y el perímetro abdominal. 
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En relación a la DM, varios estudios han encontrado una mayor prevalencia en 

AR respecto a población general, pero no se ha llegado a esa misma conclusión en un 

número similar de estudios de las mismas características (Liao y Solomon 2013). 

Ejercicio físico 
El ejercicio físico es un factor relacionado con un hábito de vida saludable y a su 

vez con una disminución del riesgo CV. Se ha determinado que los pacientes con AR 

tienen una vida menos activa que una persona sana, y que la inactividad tiene el 

mismo efecto en ambos grupos: empeoramiento del perfil lipídico y elevación de la 

tensión arterial (Liao y Solomon 2013). 

En resumen, los factores que han demostrado una asociación más fuerte con la 

AR son el tabaquismo, el ejercicio físico, la resistencia insulínica y la obesidad. Otros 

factores como la HTA, la DM y la dislipemia se encuentran alterados pero las 

evidencias no son concluyentes. 

 

EFECTO DE LOS TRATAMIENTOS UTILIZADOS PARA 
LA ARTRITIS REUMATOIDE SOBRE LA ENFERMEDAD 
CARDIOVASCULAR 

 

Como ya se ha comentado, la AR está ligada una menor esperanza de vida 

principalmente secundaria a la enfermedad CV por el efecto conjunto de los factores 

de riesgo CV clásicos, la inflamación y alteraciones genéticas. Por lo tanto, es razonable 

pensar que con la efectividad de las herramientas terapéuticas para tratar la 

inflamación crónica con las que contamos actualmente, mejore también el estado 

proaterogénico al que va ligado la AR.  Hay evidencias que demuestran mejoría de 

marcadores indirectos de enfermedad aterosclerótica en pacientes con AR tratados 

con agentes “antirreumáticos” como los anti-TNFα o el metotrexato (MTX), pero aún 

no existen estudios que demuestren mejoría en el desenlace de la enfermedad CV.  
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Antiinflamatorios no esteroideos (AINE) 
Los AINE son fármacos ampliamente utilizados entre los pacientes con AR, de 

forma continua o intermitente. Entre los efectos secundarios más frecuentes y que 

guardan relación con el riesgo CV está la hipertensión arterial, el fallo renal y el riesgo 

de padecer insuficiencia cardiaca. Otro aspecto importante a tener en cuenta es que 

en población general han demostrado tener un efecto antiagregante, por lo que tienen 

un efecto beneficioso preventivo sobre la enfermedad isquémica vascular. Sin 

embargo, este efecto no es atribuible a los inhibidores de la cox-2, que no inhiben la 

producción de tromboxano A2, un potente vasoconstrictor y procoagulante, por lo que 

son un tratamiento potencialmente nocivo para los pacientes con enfermedades 

inflamatorias crónicas. 

En pacientes con AR no se han publicado estudios concluyentes que relacionen el 

tratamiento con AINE y un incremento de número de eventos CV en general, pero sí 

que parece predisponer a padecer un primer evento tras la interrupción del 

tratamiento (Fischer et al. 2004). 

Glucocorticoides (GC) 
Los GC son tratamientos que se utilizan muy habitualmente en pacientes con 

AR, tanto para el tratamiento de un episodio agudo de artritis como de forma 

continuada, en dosis menores a 10 mg diarios. Sin embargo, entre sus efectos 

secundarios se encuentran los que favorecen un ambiente proaterogénico como la 

hiperglucemia, alteración del perfil lipídico e incremento de la tensión arterial. En una 

gran cohorte británica de pacientes con AR se relacionó la dosis diaria y la acumulada 

de tratamiento con CG con una probabilidad más elevada de padecer un infarto agudo 

de miocardio (IAM) (Avina-Zubieta et al. 2013), y un incremento de mortalidad CV 

dosis-dependiente (I. del Rincón et al. 2014). De forma paradójica, existen evidencias 

que demuestran que los GC no tienen relación con marcadores indirectos de 

aterosclerosis, ya que no empeoran la función endotelial ni el grosor de íntima media 

carotidea en pacientes que recibieron de forma crónica dosis de 7,5mg de prednisona 

diarios (Svensson y Hafström 2011).  
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Fármacos modificadores de la enfermedad (FAME) 
 

FAME sintéticos: Metotrexato (MTX) 
La experiencia en el uso de FAME en pacientes con AR ha demostrado en las 

dos últimas décadas su efecto beneficioso sobre el control de la actividad inflamatoria, 

que se traduce en menor daño estructural y mejoría de la función articular a largo 

plazo. Un efecto secundario que se debe tener en cuenta es su relación con los niveles 

elevados de homocisteína, que constituye de forma independiente un factor de riesgo 

de enfermedad CV. Este efecto se ve contrarrestado con el uso concomitante de ácido 

fólico en pacientes en tratamiento crónico con MTX. 

En estudios de mortalidad también se ha observado un paralelismo con el 

control de la actividad inflamatoria. En un estudio en el que se incluyeron 1240 

pacientes con AR se observó que el MTX tiene un efecto protector de mortalidad de 

cualquier causa (HR 0,4), además de comportarse como protector CV (H. Pieringer y 

Pichler 2011; Puttevils et al. 2014).  

Los antimaláricos, entre ellos la hidroxicloroquina, son un grupo de fármacos 

empleados para el tratamiento de la AR, que se caracterizan por su función 

antiinflamatoria y por mejorar el perfil lipídico ya que favorece el transporte reverso 

del colesterol (Mirjafari, Al-Husain, y Bruce 2011). 

Del resto de fármacos que pertenecen al grupo de FAME como son la 

sulfasalacina, la ciclosporina, las sales de oro o la leflunomida no se han documentado 

efectos beneficiosos sobre la enfermedad CV. 

 

FAME biológicos: Anti-factor de necrosis tumoral α 
El factor de necrosis tumoral α (TNFα) es una de las moléculas 

proinflamatorias más importantes en la patogenia de la AR. Se ha demostrado su 

implicación en la disfunción endotelial, en el perfil lipídico proaterogénico, la 

oxidación lipídica y la activación de otras citocinas inflamatorias, mecanismos que 

son los precursores de mantener el proceso inflamatorio activo a nivel endotelial y 

arterial. La valoración de los beneficios del tratamiento en el proceso inflamatorio 



 
30 

vascular no está del todo aclarado, ya que se ha demostrado una relación entre el 

empeoramiento de la insuficiencia cardiaca en pacientes con clase funcional III y IV 

y el tratamiento con anti-TNFα (Javed y Murtaza 2013), hecho que contrasta con el 

efecto protector desde el punto de vista cardiovascular en pacientes con artritis 

reumatoide. El tratamiento con terapias anti-TNFα puede tener un efecto 

favorable en la progresión de marcadores indirectos de aterosclerosis, ya que ha 

demostrado frenar o incluso revertir la progresión del grosor de íntima media en 

pacientes con AR respondes al tratamiento. Un dato que también resulta relevante 

es que en pacientes con enfermedad activa, no tratados con anti-factor de necrosis 

tumoral α (anti-TNFα), presentan una mayor progresión del grosor de íntima media 

que es significativa respecto un grupo control. Estos datos sugieren que la 

enfermedad inflamatoria no controlada acelera la progresión de la enfermedad 

aterosclerótica subclínica (Tam, Kitas, y González-Gay 2014). Se ha demostrado que 

agentes anti-TNFα producen una mejoría de la función endotelial en pacientes con 

AR refractarios a metotrexato (Carlos Gonzalez-Juanatey et al. 2012) o a otros anti-

TNF (C. Gonzalez-Juanatey et al. 2006). También se observó que una única infusión 

del anticuerpo monoclonal anti-TNF-alfa-infliximab producía una rápida pero 

transitoria mejoría de la función endotelial en pacientes con AR que recibían de 

forma periódica este agente biológico (Carlos Gonzalez-Juanatey et al. 2004). 

 

 

MÉTODOS DIAGNÓSTICOS DE DETERMINACIÓN DE 
DISFUNCIÓN ENDOTELIAL 
 

Vasodilatación dependiente de endotelio (VDE) 
  

En el ámbito de la disfunción endotelial, existen técnicas no invasivas para su 

valoración, como es el test de vasodilatación post-isquemia. Esta técnica mide el 

diámetro de la arteria braquial o radial antes y después del aumento de estrés 

hemodinámico, que es inducido por una vasodilatación o hiperemia reactiva tras la 
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isquemia que produce un manguito de presión arterial a valores suprasistólicos (por 

ejemplo, 300mmHg durante 5 minutos) (Tomiyama y Yamashina 2010). Este estímulo 

activa la sintasa del óxido nítrico endotelial y aumenta la producción de óxido nítrico, 

que actúa como marcador de la reactividad endotelial. La dilatación post-isquemia se 

considera dependiente del endotelio.  

Las evidencias publicadas sobre la VDE determinada en población sin 

antecedentes de eventos CV, señalan que no existe una asociación estadísticamente 

significativa con la predicción de eventos (Anderson et al. 2011).  Sin embargo, se han 

realizado estudios en poblaciones con AR en los que se ha observado que la VDE está 

alterada, en probable relación con el efecto de la inflamación crónica sostenida 

(Gonzalez-Gay, Gonzalez-Juanatey, y Martin 2005). 

 

MÉTODOS DIAGNÓSTICOS CLÍNICOS DE DAÑO 
VASCULAR 
 

Ecografía carotídea 
 

La ecografía carotidea es uno de los métodos más empleados para la medición 

del grosor de íntima media (GIM) por su rapidez, precisión y reproducibilidad. Es una 

técnica que mide mediante ultrasonidos en escala de grises la distancia que existe 

entre la interfase constituida por la luz arterial con la íntima arterial, y la interfase 

entre la capa media y la adventicia, definidas mejor en la pared vascular posterior.  La 

imagen que se observa es la descrita como de “doble línea”, que comprende por un 

lado la íntima-media y por el otro lado la adventicia. La medición de puede aplicar 

tanto a la carótida común, como a la bifurcación o a las carótidas internas.  

La medición del GIM mediante la ecografía de la carótida es la técnica más 

utilizada en el estudio de AE en estadios preclínicos. La importancia de medir el GIM 

radica en que en estudios postmortem se ha observado buena correlación entra la 

aterosclerosis y el GIM (Lorenz et al. 2007). La ateromatosis carotidea, a su vez, se 

comporta como un buen marcador de aterosclerosis en otros lechos vasculares.  
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Además, diversos estudios realizados en individuos asintomáticos de más de 45 años 

de edad demostraron que el GIM es un factor de riesgo independiente de la incidencia 

de enfermedad coronaria (Lorenz et al. 2007; Hald et al. 2014) y accidente 

cerebrovascular (Lorenz et al. 2007; Gronewold et al. 2014). 

De acuerdo con las guías, un GIM por encima de 0,9mm o la presencia de placa 

de ateroma carotidea se consideran como lesión de órgano diana vascular. El GIM se 

puede medir de forma manual, que es menos reproducible y tiene más variabilidad 

inter e intra observador, o de forma automatizada, que disminuye dicha variabilidad. 

Se define placa de ateroma como un grosor mayor a 1,5 mm o un aumento focal del 

grosor de 0,5 mm, o del 50% respecto al valor del GIM circundante. Una limitación 

importante de la técnica la constituye la reproducibilidad de las mediciones, que 

depende en la mayoría de casos del ecografista. Sin embargo, gracias a los avances 

tecnológicos e informáticos de los últimos años, se han desarrollado equipos con 

software de medición automatizados, que permiten disminuir dicha variabilidad. 

En estadios más avanzados de la enfermedad aterosclerótica, puede valorarse 

ecográficamente la presencia de placas de ateroma en el árbol carotídeo extracraneal, 

que ha demostrado correlación con la  presencia de placas de AE en las arterias 

coronarias (Johnsen y Mathiesen 2009). Con la ecografía también se puede 

determinar, además, las características de las placas, de manera que las placas con un 

componente más fibroso y mineralización (calcificadas) se consideran más estables 

que aquellas que se observan más hipoecoicas (con mayor contenido lipídico, 

hemorragia o necrosis). 

Diversos estudios han permitido relacionar los marcadores inflamatorios 

(Gonzalez-Gay et al. 2005) y el tiempo de evolución de la enfermedad con el 

incremento del GIM (Del Rincón et al. 2007) y con el desarrollo de la placa de ateroma, 

hallazgos que tienen valor predictivo en relación con la aparición de eventos CV (Carlos 

Gonzalez-Juanatey et al. 2009). En un estudio realizado en una serie de 118 pacientes 

diagnosticados de AR sin historia de enfermedad CV (González-Juanatey, Llorca, y 

González-Gay 2011), se evaluó la relación entre el GIM cuantificada mediante 

ecografía Doppler y la presencia de disfunción endotelial arterial determinada 

mediante el estudio de vasodilatación mediada por flujo de la arteria braquial, y se 
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observó una correlación de ambos hallazgos en aquellos pacientes con un tiempo de 

evolución de la enfermedad superior a 7 años. 

La ecografía de carótida ha demostrado ser una herramienta útil para una 

mejor estratificación del riesgo cardiovascular en pacientes con AR. Un estudio 

reciente ha demostrado una gran frecuencia de placas en pacientes que habían sido 

considerados como de riesgo intermedio según la tabla de riesgo SCORE (Systematic 

COronary Risk Evaluation). La presencia de placas reclasificó al 63% de estos pacientes 

que pasaron de la categoría de riesgo moderado a ser considerados como de muy alto 

riesgo cardiovascular (Corrales et al. 2014). Más recientemente se ha visto que 

mujeres de más de 50 años con AR y niveles de colesterol superiores a 210 a menudo 

tienen placas de ateroma en carótida, aunque en algunos casos hayan sido incluidas en 

la categoría de de bajo riesgo según las tablas de riesgo cardiovascular usadas en 

España; es decir las tablas SCORE (Corrales et al. 2015). 

 

Índice tobillo-brazo 
 

El índice tobillo-brazo refleja una arteriopatía periférica en el contexto de una 

aterosclerosis avanzada. El ITB se relaciona de forma significativa con la aparición de 

enfermedades cardiovasculares, pero en comparación con la medición del GIM, el ITB 

las detecta con menor precocidad. Sin embargo, en pacientes con cardiopatía 

isquémica crónica un ITB patológico se relaciona con una mayor extensión y gravedad 

de aterosclerosis coronaria (Papamichael et al. 2000). Se considera un valor patológico 

un cociente por debajo de 0,9. 

En un estudio en población española en la que se valoraron 439 individuos sin 

antecedente de eventos cardiovasculares, se detectó enfermedad arterial periférica en 

un 27,4% de los individuos (Manzano et al. 2006). La presencia de un índice patológico 

se relación con factores de RCV clásicos como la edad, el tabaquismo, la hipertensión, 

la diabetes mellitus y la dislipemia (Murabito et al. 2002; Moussa et al. 2009). 

Por último, un ITB patológico se asocia con un incremento de mortalidad de 

etiología cardiaca y cerebral así como con una mayor incidencia de morbilidades 
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coronarias y cerebrovasculares (Ankle Brachial Index Collaboration et al. 2008; 

Vlachopoulos et al. 2012). 

 

Cuantificación del calcio coronario 
 

La cuantificación de calcio coronario se realiza mediante la técnica no invasiva 

de tomografía computerizada para la obtención rápida de imágenes y con 

multidetector, que es un tipo de TC helicoidal capaz de realizar cortes de menos de 

1mm de espesor a gran velocidad (20-25 segundos). El protocolo habitual de TC no 

requiere preparación alguna y la exploración dura cerca de 25 segundos. Durante una 

apnea del paciente, es posible realizar una exploración completa del corazón. Un 

software especial cuantifica el score de calcio (SCA), según el algoritmo más utilizado 

llamado Agatston score (Agatston et al. 1990). Un SCA igual a 0 excluye la presencia de 

placa calcificada, un SCA menor a 10 indica la existencia de placa ateroesclerótica 

calcificada mínima, con poca posibilidad de enfermedad arterial coronaria. Un SCA 

entre 11 y 100 constata placa ateroesclerótica ligera con moderado riesgo 

cardiovascular. Un SCA entre 101 y 400 representa una placa ateroesclerótica con 

carga total de calcio moderada pero con alto riesgo de futuros acontecimientos 

cardiacos, y un SCA mayor a 400 indica la presencia de elevada carga total de calcio de 

placa arterioesclerótica, con un elevado riesgo de presentar enfermedad obstructiva 

arterial, isquemia miocárdica sintomática y futuros acontecimientos cardiovasculares. 

En un estudio de cohortes de 6722 individuos sin enfermedad CV previa, con un 

seguimiento de 3,8 años de media, en el que se concluyó que la determinación del SCA 

mejoraba la predicción de eventos CV en los pacientes estudiados (Detrano et al. 

2008).  

Recientemente se ha publicado un estudio realizado en pacientes con AR en el 

que se ha determinado el SCA, y se ha comparado la sensibilidad frente a la ecografía 

carotidea para la determinación de placas de ateroma. La conclusión final es que 

ambas técnicas son una herramienta útil para la estratificación del RCV, pero la 
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ecografía es una herramienta más sensible para la estratificación del riesgo (Corrales 

et al. 2013). 

 

Determinación de la rigidez arterial mediante la medición de 
la velocidad de onda de pulso (VOP) 

 

La velocidad de onda de pulso se considera el parámetro que mejor identifica el 

daño vascular, ya que permite identificar la rigidez arterial en los vasos grandes.  La 

VOP se define como la rapidez con la que la onda de pulso central que genera el 

ventrículo izquierdo se propaga desde la raíz aórtica a lo largo de la porción toraco-

abdominal durante la sístole. A mayor velocidad, mayor rigidez arterial.  

Existen varios métodos para determinar la VOP. El método más empleado es la 

tonometría por aplanamiento, que se basa en aplicar un sensor de presión 

(tonómetro) sobre la superficie de una arteria superficial (radial, carótida o femoral), y 

se ejerce suficiente presión como para aplanar la arteria. Se ha demostrado que las 

curvas obtenidas mediante esta técnica son superponibles a las obtenías con técnicas 

invasivas intraarteriales. Según las guías de la Sociedad Europea de Hipertensión (Van 

Bortel et al. 2012), una VOP igual o superior a 10 m/seg se considera lesión de órgano 

diana, por lo que individuos con una VOP patológica se consideran de alto riesgo de 

padecer eventos cardiovasculares. La técnica de tonometría medida por aplanamiento 

se considera el patrón oro para la determinación de la VOP carótido-femoral. Sin 

embargo, recientemente se ha introducido una nueva técnica para la valoración de la 

VOP mediante la oscilometría braquial, que ha sido extensamente validada frente a 

mediciones invasivas intraaórticas y a la tonometría por aplanamiento (Franssen y 

Imholz 2010; Weiss et al. 2012; Weber et al. 2011; Hametner et al. 2013), por lo que 

representa una técnica completamente comparable a las mencionadas anteriormente. 

Se ha demostrado una asociación entre VOP patológica y mortalidad de 

etiología vascular en diferentes grupos poblacionales y pacientes con diferentes 

patologías. Así, en una serie de pacientes en programa de hemodiálisis se observó que 

los principales predictores de mortalidad fueron la edad y la VOP (Blacher et al. 1999). 
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De la misma manera, en cohortes de pacientes hipertensos se ha asociado un 

incremento de morbimortalidad CV de forma independiente con la VOP (Laurent et al. 

2001; Boutouyrie et al. 2002; van Sloten et al, 2014). También ha demostrado en 

pacientes diabéticos su valor predictivo de eventos CV, en estudios longitudinales 

(Fortier et al 2015; Avramovski  et al 2014).  

Finalmente, varios estudios confirman el papel de la VOP como medida robusta 

para la estimación de rigidez arterial central como valor añadido para le estimación del 

riesgo cardiovascular, y como medida de predicción de eventos en población normal 

(Mitchell et al. 2010). En un reciente metaanálisis, en el que se incluyeron 15877 

pacientes, se demostró que la rigidez aórtica expresada como VOP aórtica se 

comportaba como predictor de eventos CV, especialmente en individuos de elevado 

riesgo CV. Un incremento de la VOP de 1m/seg, ajustado por  factores de RCV, supone 

un incremento de eventos cardiovasculares, mortalidad cardiovascular y mortalidad 

por todas las causas del 14%, 15%, y 15%, respectivamente (Vlachopoulos, 

Aznaouridis, y Stefanadis 2010). 

En estudios realizados en pacientes con artritis reumatoide ya se describe un 

incremento de rigidez arterial (Klocke et al. 2003), independientemente de los factores 

de riesgo cardiovascular clásicos (Herwig Pieringer et al. 2012). En otro estudio 

realizado en China se observó que la edad y los valores de triglicéridos plasmáticos 

eran los principales determinantes de rigidez arterial (P. Li et al. 2013).  

En resumen, la determinación de la VOP es una herramienta de fácil 

aplicabilidad, que ha demostrado en población general y en pacientes con factores de 

riesgo cardiovascular como predictor mortalidad y de eventos cardiovasculares 

(Vlachopoulos, Aznaouridis, y Stefanadis 2010), y por lo tanto, una herramienta útil 

para la estratificación del riesgo cardiovacular. 

 

Índice de aumentación o “augmentation index” (AIx) 
 

El AIx es una variable indirecta de rigidez arterial que estima el aumento de 

presión arterial central sistólica que se produce por la reflexión de la onda de pulso 
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central, y se expresa como porcentaje de la presión de pulso central.  Es una medida 

de cuánto aumenta la presión de pulso arterial central y se calcula como el cociente 

entre el incremento (en mmHg) que ocasiona la onda reflejada sobre la onda original, 

dividido entre el total de la presión de pulso central (en mmHg), por lo que el AIx al ser 

un valor calculado, es menos robusto que la VOP.  

Es importante estudiar el AIx porque, a pesar de dar poca información sobre la 

función arterial, se ha demostrado que tiene un valor predictivo de eventos CV 

(Westerhof y Westerhof 2013). En pacientes con AR se han observado valores mayores 

de AIx que en población normal, comparable al efecto del tabaco sobre el sistema 

vascular (Herwig Pieringer et al. 2012), sin embargo, no se ha establecido el valor que 

tiene para estratificar el riesgo cardiovascular en este grupo poblacional. 





 

HIPÓTESIS Y 
OBJETIVOS 
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HIPÓTESIS DE TRABAJO 
La valoración de daño vascular mediante las técnicas no invasivas como son la 

determinación de la velocidad de onda de pulso y el cálculo del índice de aumento 

mediante oscilometría braquial, son útiles para la estratificación del riesgo 

cardiovascular en pacientes con artritis reumatoide. 

 

OBJETIVOS  

OBJETIVO PRIMARIO 
 

• Evaluar la validez de la determinación de la velocidad de la onda de pulso y 

el índice de aumento mediante la técnica Mobil-O-Graph® como indicador 

de riesgo cardiovascular en pacientes con artritis reumatoide. 

 

OBJETIVOS SECUNDARIOS 
 

• Investigar marcadores de riesgo cardiovascular relacionados o no con la 

enfermedad, que se relacionen de forma independiente con la velocidad de 

la onda de pulso o el índice de aumento, en la población objeto de estudio.  

• Investigar la asociación entre velocidad de la onda de pulso e índice de 

aumento con marcadores de riesgo cardiovascular relacionados o no con la 

artritis reumatoide, estratificado por los parámetros de edad, género, factor 

reumatoide y antiPCC, y duración de la enfermedad que potencialmente 

pueden influir sobre estas variables marcadoras de rigidez vascular. 

• Estudiar la influencia de la velocidad de la onda de pulso y el índice de 

aumento sobre parámetros de riesgo cardiovascular como el grosor de 

íntima media carotídeo, la presencia de placa de ateroma, o el SCORE 

modificado para pacientes con artritis reumatoide, en la población a 

estudio.  





 

PACIENTES Y 
MÉTODOS 
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PACIENTES Y MÉTODOS 
 

DISEÑO DEL ESTUDIO 
 

Estudio transversal. 

  

ÁMBITO Y POBLACIÓN DE ESTUDIO  
 

La población de estudio la constituyen los pacientes controlados por la Sección 

de Reumatología del Hospital Universitario Doctor Peset de Valencia diagnosticados de 

AR. Este hospital constituye el centro principal del Departamento de Salud de Valencia 

- Doctor Peset. Este departamento atiende a un área que abarca la zona suroeste de 

Valencia ciudad y varios de los principales distritos de la comarca de l’Horta Sud, con lo 

que presta asistencia sanitaria a cerca de 370000 personas. La Sección de 

Reumatología está integrada dentro del servicio Medicina Interna del hospital, y se 

dispone de un total aproximado de 500 pacientes controlados en la sección, que son 

potencialmente seleccionables para el estudio.  

 

CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN 
 

Criterios de Inclusión  
• Pacientes adultos diagnosticados de artritis reumatoide, según criterios EULAR-

ACR (Aletaha et al. 2010), cuyo manejo diagnóstico y terapéutico dependa del 

Servicio de Reumatología del Hospital Universitario Doctor Peset de Valencia. 

• Pacientes que otorguen su consentimiento informado para participar en el 

estudio. 
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Criterios de exclusión 
• Pacientes menores de 18 años. 

• Pacientes embarazadas.  

 

VARIABLES DEL ESTUDIO  
 

Variables clínicas y epidemiológicas 
• Fecha de nacimiento del paciente. 

• Fecha de visita del paciente.  

• Género (varón/mujer). 

• Peso (Kg), talla (m) y cálculo del Índice de Masa Corporal (IMC) en Kg/m2. 

• Hábito tabáquico: no fumador o fumador (se considera fumador a aquél 

pacientes que explique tabaquismo activo o haya fumado en un periodo 

inferior a 10 años). 

• Diagnóstico de hipertensión arterial: Se considera hipertensión arterial cuando 

el sujeto está en tratamiento con antihipertensivos específicos o esté 

registrado en la historia clínica el diagnóstico médico de hipertensión arterial. 

• Diagnóstico de diabetes mellitus tipo I/diabetes mellitus tipo II: Se consideró 

diabetes mellitus cuando la glucosa plasmática en ayunas era ≥126 mg/dL o 

hemoglobina glucosilada ≥6,5%, o glucosa plasmática ≥200 mg/dL en cualquier 

momento, o si el sujeto estaba en tratamiento antidiabético. 

• Diagnóstico de dislipemia: Se consideró dislipémico si presentaba alteración en 

2 determinaciones (actual y previa) de las concentraciones plasmáticas de 

colesterol (>5,2 mmol/L) y/o triglicéridos (>2,2 mmol/L), o si el sujeto estaba en 

tratamiento con hipolipemiantes. 

• Estado postmenopáusico en mujeres. Menopausia se consideró  cuando el 

tiempo transcurrido desde la última regla era de un año o más. 

• Tratamientos actuales y previos:  

o Uso de antihipertensivos: inhibidores de la encima convertidora de 

angiotensina, antagonistas del calcio, β bloqueantes, diuréticos. 

o Uso de hipolipemiantes: estatinas, ezetimibe, fibratos. 
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o Uso de antiagregantes y/o anticoagulantes: ácido acetil salicílico, 

clopidogrel, acenocumarol, warfarina. 

o Uso de glucocorticoides. 

Los tratamientos se recogieron como variables dicotómicas.  

• Riesgo cardiovascular, según la estratificación SCORE (Systematic Coronary Risk 

Evaluation) modificado para pacientes con AR, que determina el riesgo de 

padecer un evento CV fatal en un periodo de 10 años en base a edad, género, 

presión arterial sistólica, tabaquismo y colesterol total, adaptado a países de 

bajo riesgo como España.  

• Fecha de inicio de la artritis reumatoide. 

• Fecha de inicio de los síntomas de artritis reumatoide. 

• Tiempo de evolución de la enfermedad: Se calculó en base a la fecha del 

diagnóstico por un reumatólogo. 

• Manifestaciones clínicas extraarticulares de la enfermedad: 

o Nódulos reumatoideos 

o Afectación vascular (vasculitis) 

o Afectación pulmonar 

o Afectación ocular 

o Afectación glandular (síndrome seco) 

o Amiloidosis 

Las manifestaciones clínicas serán consideradas como variables dicotómicas. 

• Tratamientos con esteroides (sí/no). 

• Tratamientos recibidos con fármacos modificadores de la enfermedad no 

biológicos (sí/no). 

• Tratamientos previos recibidos con antiTNFα (sí/no). 

• Tratamientos previos recibidos con otras terapias biológicas no antiTNFα 

(sí/no). 

• Tensión arterial en ambos brazos (mmHg).  
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Variables analíticas  
Se considerarán todas como variables cuantitativas continuas, a excepción de los 

autoanticuerpos, que se tratarán como variables categóricas dicotómicas. 

• Biomarcadores tradicionales de riesgo vascular: colesterol total y niveles de 

“high density lipoproteins” (HDL) o lipoproteínas de alta densidad, y “low 

density lipoproteins” (LDL) o lipoproteínas de baja densidad, colesterol y 

triglicéridos. 

• Presencia de diabetes e insuficiencia renal. 

• Estudio inmunológico: Factor reumatoide (FR), antipéptido citrulinado 

(antiPCC). 

 

Variables del estudio vascular 
• Cuantificación del grosor de íntima media carotídeo por el método RFQIMT. El 

grosor de íntima media se define por la distancia entre la interfase luz 

vascular-íntima y la interfase media-adventicia. 

• Determinación de la presencia de placas de ateroma en arteria carótida 

común, bulbo o carótida interna (si/no) mediante ecografía.  

• Cuantificación del número de placas de ateroma en arteria carótida común, 

bulbo o carótida interna mediante ecografía. Se considerará la definición de 

placa aceptada en el Consenso de Mannheim (Touboul et al. 2004), y se 

considerará la suma de los hallazgos en ambos hemicuerpos. 

• Cuantificación de la velocidad de onda de pulso en arteria braquial. Se 

considerará un valor patológico cuanto el valor sea mayor a 10m/s (Van Bortel 

et al. 2012) 

• Cuantificación del índice de aumentación en arteria braquial. 

 

Otras variables 
• Determinación de la presencia de erosiones óseas con radiografías de manos y 

pies (si/no).  
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METODOLOGÍA DEL ESTUDIO 
 

El estudio fue aprobado por el comité ético evaluador del hospital, y se obtuvo 

el consentimiento informado de todos los pacientes previo al inicio del estudio.  

 

Se valoraron de forma consecutiva, durante un periodo de 18 meses (desde 

enero del 2013 a julio del 2014), pacientes mayores de 18 años, diagnosticados de AR 

pertenecientes al área sanitaria correspondiente al Hospital Universitario Doctor 

Peset. Las variables demográficas y analíticas se obtuvieron a partir de la historia 

clínica informatizada, en contexto de práctica clínica habitual. Se anotaron los valores 

correspondientes a la analítica realizada los 30 días previos o posteriores a la 

exploración ecográfica. Se recogió el tratamiento que llevaba cada paciente para la AR 

mediante entrevista y completado con la historia clínica electrónica: antiinflamatorios 

no esteroideos, glucocorticoides, fármacos modificadores de la enfermedad y 

tratamientos biológicos. 

 

Variables de riesgo vascular 
 

A cada uno de los pacientes de le pasó un cuestionario que recogía variables de 

tabaquismo y otros factores de riesgo cardiovascular clásicos: hipertensión arterial, 

dislipemia, diabetes mellitus o tabaquismo.  

La medición de la tensión arterial se realizó en tres ocasiones, separadas por un 

intervalo de dos minutos, con el paciente en sedestación, en el brazo no dominante. 

Para el análisis se tuvo en cuenta la media de las dos últimas mediciones.  

Los pacientes fueron medidos y pesados con ropa ligera y sin zapatos; con estos 

datos se calculó del índice de masa corporal dividiendo el peso (kg) por la estatua (m) 

al cuadrado. Se calculó en cada paciente el riesgo cardiovascular mediante el sistema 

de estratificación SCORE, según las tablas de estratificación para países de bajo riesgo. 

Para calcular el SCORE modificado se aplicó un factor multiplicador de 1,5 a los 



 
50 

pacientes que presentaban dos de los tres criterios según las guías de recomendación 

EULAR para el manejo del riesgo cardiovascular en pacientes con AR. 

 

Detección de daño vascular 
 

La velocidad de onda de pulso y el índice de aumentación como marcadores de 

daño vascular y rigidez arterial se obtuvieron mediante oscilometría braquial utilizando 

el sistema validado Mobil-O-Graph GN (IEM, Stolberg, Alemania). 

Para llevar a cabo la determinación de los datos de tensión arterial y velocidad 

de onda de pulso en la arteria braquial, se utilizó el algoritmo “ARCSolver” incorporado 

en el dispositivo Mobil-O-Graph GN. Este dispositivo es un monitor comercializado que 

permite la determinación ambulatoria de 24 horas de la presión arterial mediante 

oscilometría braquial, aprobado por la “Food and Drug Administration“ (FDA) y la 

“Conformité Européenne” (CE). El mecanismo a través del cual determina la presión 

arterial está validado de acuerdo a las recomendaciones de la Sociedad Británica de 

Hipertensión y la Sociedad Europea de Hipertensión. Además de la medición de 

tensión arterial sistólica y diastólica, la aplicación del software ACRSolver permite 

realizar el análisis de la onda de pulso central y la estimación de la velocidad de onda 

de pulso aórtica. Para el análisis ambulatorio de la onda de pulso, después de cada 

medición de presión arterial, se realiza automáticamente una insuflación del manguito 

hasta el nivel de la presión arterial diastólica y entonces se registra la onda de pulso 

durante 10 segundos, utilizando un sensor de presión. Para la calibración de cada 

medida, el dispositivo utiliza la medición de la tensión arterial realizada 

inmediatamente antes. El modelo utilizado por el software para estimar la velocidad 

de onda de pulso central considera la resistencia y la complianza arteriales y calcula la 

velocidad de onda de pulso a partir de la reconstrucción de la onda de pulso central, la 

impedancia y la edad, basado en el concepto de que el trabajo del ventrículo izquierdo 

está sujeto a un principio de optimización (Weber et al , 2011).  

Por otro lado, el análisis de la onda de pulso permite generar otras variables 

secundarias relacionadas con la rigidez arterial. El índice de aumento es una medida de 

cuánto aumenta la presión de pulso arterial central y se calcula como el cociente entre 
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el incremento (en mmHg) que ocasiona la onda reflejada sobre la onda de pulso 

original, dividido entre el total de la presión de pulso central (también en mm Hg). 

Partiendo de la base que la onda de pulso media es la resultante de una onda 

incidente y otra reflejada, el índice de aumento de define cono la diferencia entre el 

primer y segundo pico sistólico, expresado como un porcentaje de la presión de pulso. 

El primer pico coincide con el momento en que la onda reflejada choca con la onda 

centrífuga, el segundo corresponde con la presión arterial sistólica máxima (Laurent S. 

Cockcroft J. Central aortic blood presuere. Elsevier. Laboratorios Servier, 2008). 

 

AIx= Presión de aumento/Presión de pulso 

 

 

Imagen tomada de Laurent S. Cockcroft J. Central aortic blood presuere. 

Elsevier. Laboratorios Servier, 2008 

 

 

Se realizaron en cada paciente tres determinaciones separadas por periodos de 

dos minutos, en el brazo no dominante, en sedestación. De las tres mediciones, se 

calculó la media de los resultados obtenidos de las dos últimas. Se determinaron las 

variables de tensión arterial sistólica y diastólica central y periférica, el gasto cardiaco, 

la resistencia vascular periférica, el índice de aumentación y la velocidad de onda de 

pulso. Una velocidad de onda de pulso >10m/s se consideró patológica, de acuerdo 

con las guías europeas de cardiología (Van Bortel et al. 2012).  
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El estudio de daño vascular en las arterias carótidas de llevó a cabo mediante 

ecografía carotidea. La valoración siempre la realizó un médico reumatólogo 

entrenado en la técnica con un ecógrafo Esaote MyLab xv70 con sonda lineal (7-

12mHz) y un programa automatizado que mide mediante radiofrecuencia el grosor de 

íntima media (GIM) (“Quality intima media Thickness in real-time, QIMT”), según 

consenso de Mannheim. No se realizó ninguna valoración de reproducibilidad de la 

medición del GIM carotídeo ya que numerosos estudios de medición de GIM mediante 

radiofrecuencia ha demostrado una baja variabilidad inter e intraobservador, así como 

reproducibilidad entre reumatólogos (Naredo et al. 2013; Naredo et al. 2011; 

Schreuder et al. 2009). La medición se realizó en tres ocasiones en la pared posterior 

de la arteria carótida común bilateral, en sección longitudinal. Los resultados de GIM 

carotídeo se han expresado como el GIM carotídeo máximo y el GIM carotídeo medio. 

Además, se recogió la presencia de placas de ateroma de forma cualitativa y 

cuantitativa en el árbol carotídeo extracraneal (carótida común, bulbo, carótida 

externa e interna). La placa se definió como un aumento del GIM carotídeo focal al 

menos superior al 50% a la íntima-media de los segmentos adyacentes normales, o 

como un engrosamiento difuso igual o superior a una altura de 1,5mm. 

 

 

SEGURIDAD DEL ESTUDIO 
 

Al tratarse de un estudio observacional en el que la valoración del objeto de 

estudio se realiza con una prueba no invasiva e indolora, no es esperable la aparición 

de efectos adversos derivados del estudio. 

 

ANÁLISIS ESTADÍSTICO  
 

Se emplearon los métodos descriptivos habituales. La comparación de variables 

continuas se realizó con el test t de Student o con ANOVA. La asociación entre 

variables categóricas se estudió mediante el test ji-cuadrado.  
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La relación entre variables continuas se analizó mediante el coeficiente de 

correlación lineal de Pearson y regresión lineal múltiple; sus resultados se presentan 

en forma de c con su correspondiente intervalo de confianza al 95%. 

La asociación entre variables analíticas o clínicas y la presencia de placa 

carotidea se estudió con regresión logística, se introdujo en el modelo los factores de 

confusión que modifican la odds ratio en más del 10% según el método heurístico de 

Delgado et al (2015). Los resultados se presentaron como odds ratio con intervalo de 

confianza al 95%. La comparación entre modelos anidados se realizó mediante el test 

de la razón de verosimilitudes. 

El análisis estadístico se llevó a cabo con el programa Stata 12/SE.





  

RESULTADOS 
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RESULTADOS 

ESTUDIO DESCRIPTIVO 
 

Descripción de la población 
Se estudiaron un total de 194 pacientes diagnosticados de artritis reumatoide según 

los criterios de clasificación ACR 1987 y EULAR /ACR 2010, durante un periodo de 18 

meses. Los pacientes con antecedentes de eventos cardiovasculares (CV), aquellos 

diagnosticados de insuficiencia renal (aclaramiento de creatinina <60mL/min/1,73m2) 

o diabetes mellitus, fueron excluidos por ser considerados de alto riesgo CV según las 

guías (European Association for Cardiovascular Prevention & Rehabilitation et al. 2011) 

para el análisis estadístico. 

Del total, un 75,26% (146) eran mujeres y un 24,74% (48) varones. La edad media fue 

de 60,42 años (DE 13,24).   

 

Características de la artritis reumatoide 
Se valoró el tiempo de evolución de la enfermedad, la positividad de los anticuerpos 

factor reumatoide (FR) y anti péptido cíclico citrulinado (antiPCC), así como la 

presencia de manifestaciones extra articulares. El tiempo de retraso diagnóstico, 

transcurrido desde la aparición del primer síntoma relacionado con la enfermedad 

inflamatoria articular hasta el diagnóstico realizado por un reumatólogo fue de 2,1 

años (DE 5,5). La edad media al diagnóstico fue de 48,9 años (DE 15,7), y la media del 

tiempo de evolución de la enfermedad fue de 15,57 años (DE 11,66). Entre todos los 

pacientes, un 65,45% (125) y un 70,29% (123) presentaron positividad para el FR y 

antiPCC, respectivamente. Un 23,71% (46) presentaron manifestaciones extra 

articulares definidas como la presencia de nódulos reumatoides, enfermedad 

pulmonar intersticial, vasculitis, síndrome seco, ocular y/o Amiloidosis (tabla 1). En 

relación al tratamiento con fármacos modificadores de la enfermedad, un 100% (225) 

de los pacientes estaban en tratamiento con FAME sintéticos, y un 32% (72) en 

tratamiento con productos biológicos. 
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Variables de riesgo cardiovascular 
En relación a los factores de riesgo cardiovascular clásicos se determinó el porcentaje 

de pacientes con HTA y DL que fue de 37,11% (72) y 46,39% (90), respectivamente. El 

28,35% (55) del total eran fumadores (tabla 1), un 43,4% (96) eran obesos, y un 38,7% 

(86) recibían tratamiento antihipertensivo. La media de las tensiones central y 

periférica se muestra en la tabla 2. 

Las medias del SCORE y el SCORE modificado fueron 1.4 (DE 1.5) y 1.8 (DE 1.9), 

respectivamente. Al estratificar los pacientes, según valores de SCORE modificado, en 

riesgo cardiovascular bajo (valor 0), medio (valores mayores a 0 y menores de 5) y alto 

o muy alto (valores igual o mayores a 5), los porcentajes que se observaron fueron 

25.3%, 68.4%, 6.2%, respectivamente. 

 

Presencia de enfermedad vascular subclínica 
Como ya se ha comentado en los métodos, se determinaron diferentes parámetros 

relacionados con el daño vascular: Mediante oscilometría de flujo braquial se estimó la 

tensión arterial sistólica y diastólica periférica y central, la resistencia vascular 

periférica, el gasto cardiaco, la velocidad de onda de pulso y el índice de aumento. La 

media de estas variables se refleja en la tabla 2.  La VOP presentó una tendencia 

aumentar a edades más avanzadas sin diferencia entre géneros (figura 1). Sin 

embargo, el AIx no presentó un patrón definido de progresión en relación a la edad y 

en varones se observaron valores menores respecto a las mujeres en cualquier edad 

(figura 2).  

Por otro lado, la presencia de placa de ateroma y la medición del grosor de íntima 

media se valoró mediante ecografía en ambas carótidas. La media de GIM en carótida 

derecha e izquierda fue de 0,68mm (DE 0,16) y 0,7mm (DE 0,15), respectivamente; 

media máxima entre las dos carótidas 0,75mm (DE 0,17). Un 29,38% (52) pacientes 

presentaron VOP patológica, un 45,36% (88) presentó placa de ateroma, y en un 

15,03% (29) el GIM fue mayor de 0,9mm (tabla 3); en global, un 27,59% (24) de 

pacientes presentaron hallazgos patológicos en la ecografía.  
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El porcentaje de pacientes que presentaron valores patológicos de VOP, GIM, 

presencia de placa de ateroma y media de AIx estratificados por género y con un punto 

de corte de 55 años, dos factores conocidos en población general que se relacionan 

con el daño vascular, se refleja en tabla  4.  

 

RELACIÓN ENTRE VELOCIDAD ONDA PULSO Y 
MARCADORES DE ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR 
 

VOP y parámetros relacionados con la enfermedad 
inflamatoria 
 

No se demostró asociación entre la VOP con la PCR (r=0,070, p=0,41) ni los años de 

evolución de enfermedad (r=0,047, p=0,54), dos variables que cuantifican la intensidad 

o la duración de la inflamación (tabla 5). Tampoco se observó diferencia de VOP entre 

pacientes con duración de enfermedad mayor a 10 años respecto a los que no, ni entre 

seropositivos y seronegativos (tabla 6). 

Se han analizado los valores de VOP de la muestra ajustados por variables conocidas 

que influyen sobre ésta (edad, género, altura y tensión arterial media). A diferencia 

con el análisis previo, se observa que la VOP disminuye con la duración de la 

enfermedad a razón de 0,021 m/s por cada año transcurrido desde el inicio de la 

artritis reumatoide [β -0,021 (IC -0,035- -0,006), p=0,005], FR [β= -0,37 (IC -0,71- -0,03), 

p=0,03] (tabla 7). No se encuentra asociación de la VOP con reactantes de fase aguda, 

el tabaquismo o el ejercicio físico (tabla 7). 

Estratificación por género 
Al analizar por separado varones y mujeres, no se observó ningún tipo de asociación 

entre VOP y tiempo de evolución de enfermedad, la PCR, el FR, los anticuerpos antiPCC 

o la afectación extra articular (tabla 8). 
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Estratificación por edad 
Tanto en <55 años como en ≥55 años no se observó asociación de la VOP con los 

parámetros inflamatorios (PCR, duración de enfermedad, FR, anticuerpos antiPCC o 

afectación extra articular) (tablas 9, 10, 11, 12).  

Estratificación por inmunología: FR y antiPCC 
En aquellos pacientes que presentan FR + no se observó asociación con la PCR ni el 

tiempo de evolución de enfermedad (tabla 13), ni se hallaron diferencias de medias de 

VOP entre los pacientes que presentaban más de 10 años de evolución de enfermedad 

inflamatoria respecto los que no (tabla 14). Los resultados fueron similares en los 

pacientes FR – (tablas 15, 16).  

Al realizar el mismo análisis estratificado por los anticuerpos antiPCC, tanto los 

pacientes seropositivos como los seronegativos no presentaron una asociación 

significativa con los años de evolución de la artritis reumatoide, la PCR o la presencia 

de manifestaciones extra articulares (tablas 17, 18, 19, 20). 

Estratificación por tiempo de evolución de enfermedad 
Se estratificó la población por años de enfermedad inflamatoria con un punto de corte 

de 10 años. Al analizar la muestra se observó que en aquellos pacientes con 10 o más 

años de evolución de enfermedad la VOP no se asocia con los parámetros de 

inflamación (PCR r=0,090, p=0,43; años de evolución r= 0,010, p=0,95), las alteraciones 

inmunológicas (FR y/o antiPCC) ni la afectación extraarticular (tablas 21, 22). Los 

resultados fueron similares para los pacientes con menos de 10 años de enfermedad: 

se observa que los pacientes con PCR patológica tienen una VOP mayor que los que 

no, pero de forma poco relevante y no significativa (VOP media sin PCR patológica 7,98 

(IC 7,75-8,21), con PCR patológica 8,1 (IC 7,85-8,36), p=0,49). Estos resultados son 

similares al del resto de parámetros analizados relacionados con la enfermedad 

inflamatoria (tablas 23, 24). 
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VOP, parámetros vasculares y de estratificación de riesgo CV 
 

Se observa una asociación de la VOP con la tensión arterial central sistólica y diastólica 

de forma significativa (r=0,490, p<0,001; r=0,180, p=0,02 respectivamente). Sin 

embargo, no se observó diferencia de VOP entre pacientes hipertensos y normotensos 

(tabla 6). Al establecer un punto de corte de 10m/s que define el valor a partir del cual 

VOP es patológica, tampoco se ha hallado relación con los FRCV (HTA ni DL), ni con los 

eventos CV (tabla 25). 

Al estudiar la asociación de la VOP con medidas de estratificación de riesgo CV, destaca 

su correlación directa con el SCORE modificado (r=0,150, p=0,05) (tabla 5). Además, se 

ha observado que la VOP aumenta a medida que el riesgo CV calculado por SCORE 

modificado categorizado es mayor [SCOREm de bajo riesgo (0), riesgo intermedio (1), 

riesgo alto (2), riesgo muy alto (3)] [SCOREm 0: VOP media 8,6 (IC 8,19-9,0); SCOREm 1: 

VOP media 8,72 (IC 8,52-8,92); SCOREm 2: VOP media 9,65 (IC 8,88-10,43); SCOREm 3: 

VOP 9,98 (IC 8,51-11,46), p=0,05] (tabla 6). Se observó correlación entre VOP y AIx 

(r=0,152, p=0,03 ). 

Al realizar un análisis de regresión lineal ajustado por a las variables edad, género, 

altura y tensión arterial media, se observa que la VOP aumenta 0,034 m/s por cada 

mm de mercurio más de tensión arterial sistólica [β=0,034 (IC 0,016-0,053), p<0,001] y 

disminuye 0,069 m/s por cada mm de mercurio más de tensión diastólica [β= -0,069 (IC 

-0,105- -0,032), p<0,0001]. Por cada punto más en riesgo medido por el SCORE, la VOP 

aumenta 0,22 m/s [β=0,22 (IC 0,06-0,40), p=0,009]; los pacientes con enfermedad CV 

establecida tuvieron una VOP 0,744 m/s mayor que los pacientes sin antecedentes de 

eventos CV [(β=0,74 (IC -1,39- -0,01), p=0,02)] (tabla 7). 

Estratificación por género 
En mujeres se observa una asociación directa de la VOP con la tensión arterial sistólica 

central (r=0,070, p<0,001), pero no con la diastólica (r=0,250, p=0,10), ni con el resto 

de parámetros analizados (tabla 26). Sin embargo, sí se observa que pacientes con 

diagnóstico de HTA durante el seguimiento de la enfermedad inflamatoria presentan 

una VOP mayor que los que no (VOP media sin HTA 8,40 (IC 8,17-8,62), VOP media con 

HTA 9,09 (IC 8,57-9,62), p=0,03) (tabla 8). 
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Los resultados obtenidos en varones difieren parcialmente, ya que son similares a los 

del conjunto de la muestra: La VOP se correlaciona directamente con la tensión arterial 

sistólica central (r=0,680, p<=0,001), con la tensión arterial diastólica central (r=0,350, 

p=0,03), gasto cardiaco (r=0,320, p=0,05) y SCOREm (r=0,400, p=0,01) (tabla 27). 

Además, al contrario que en mujeres (tabla 8), en varones se observa que los valores 

de VOP son mayores cuanto mayor es el riesgo categorizado por el SCORE (para SCORE 

0, VOP media 9,19 (IC 8,09-10,29); SCORE 1, VOP media 9,06 (IC 8,76-9,36); SCORE 2, 

VOP media 10,03 (IC 9,24-10,64); SCORE 3, VOP media 10,28 (IC 0,01-11,56), p=0,03) 

(tabla 28).  

Estratificación por edad 
En menores de 55 años se observa una asociación directa entre VOP y el diagnóstico 

de HTA (VOP media en no HTA 6,27 (IC 6,13-6,4), VOP media en HTA 7,05 (IC 6,75-

7,34), p<0,001), con la tensión arterial sistólica central (r=0,750, p<0,001), y una 

correlación negativa con la resistencia vascular periférica (r=-0,370, p=0,01). Sin 

embargo, no alcanza la significación estadística con la tensión arterial diastólica 

(r=0,150, p=0,32) (tabla 9). 

Al analizar la relación con la herramienta de estratificación de riesgo CV SCORE 

modificado categorizado (de riesgo bajo –SCOREm=0- a riesgo muy alto –SCOREm=4-), 

tampoco se halló relación significativa (tabla 11). 

En mayores de 55 años, sin embargo, la asociación se da con la tensión arterial sistólica 

central (r=0,480, p<0,001), tensión arterial diastólica central (r=0,270, p=0,003), 

resistencia vascular periférica (r=0,210, p=0,02) y SCORE modificado (r=0,180, p=0,05) 

(tabla 10). Se observa que la VOP es mayor en pacientes diagnosticados de HTA 

durante el seguimiento de la artritis reumatoide (VOP media para no HTA 9,55 (IC 

9,29-9,82), VOP media para HTA 10,19 (IC 9,72-10,66), p=0,04). Con el resto de FRCV y 

el SCOREm, no se ha observado relación (tabla 12).  

Estratificación por inmunología: FR y antiPCC 
En pacientes con FR + la VOP se correlaciona directamente con la tensión arterial 

sistólica central (r=0,420, p<0,001), pero no con la tensión arterial diastólica central 
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(tabla 13). Tampoco se ha hallado asociación con el gasto cardiaco (r=-0,140, p=0,15) ni 

la resistencia vascular periférica (r=-0,160, p=0,10). 

En aquellos pacientes con FR-, el comportamiento es ligeramente diferente a los FR+ 

ya que se da correlación positiva con la tensión arterial sistólica central (r=0,600, 

p<0,001), además de la tensión arterial diastólica central (r=0,320, p=0,02), y la 

resistencia vascular periférica (r=0,340, p=0,01) (tabla 15). 

En pacientes antiPCC + el comportamiento es similar que con los grupos de FR: La VOP 

se asocia positivamente con la tensión arterial sistólica central (r=0,440, p<0,001) 

(tabla 16 17). Además, se asocia directamente a la HTA al diagnóstico (VOP media en 

no HTA 8,46 (IC 8,24-8,68); en HTA 7,70 (IC 7,02-8,37), p=0,04), e HTA durante el 

seguimiento (VOP media en no HTA 8,21 (7,96-8,46); en HTA 8,97 (8,36-9,58), p=0,04) 

(tabla 19). 

En los antiPCC- la VOP también se relaciona positivamente con la tensión arterial 

sistólica central (r=0,730, p<0,001), la tensión arterial diastólica central (r=0,480, 

p=0,003), y el gasto cardiaco (r=0,400, p=0,01), pero se pierde la asociación con 

resistencia vascular periférica (tabla 18). Cuando se analiza por variables dicotómicas, 

la VOP se asocia directamente con la HTA al diagnóstico (no HTA, 9,27 (IC 9,03-9,51); 

HTA, 9,89 (IC 9,37-10,42), p=0,04), y por SCOREm estratificado (SCORE 0: 9,51 (IC 8,82-

10,19); SCORE 1: 9,26 (IC 9,0-9,52); SCORE 2: 10,62 (IC 9,62-11,61), p=0,03) (tabla 20). 

Estratificación por tiempo de evolución de enfermedad 
Los pacientes con 10 o más años de enfermedad se observa correlación positiva con la 

tensión arterial sistólica central (r=0,420, p<0,001) y la resistencia vascular periférica 

(r=0,200, p=0,05), y correlación negativa con el gasto cardiaco (r= -0,240, p=0,02). Sin 

embargo, no se observa relación con el SCOREm, los factores de riesgo CV, el SCORE 

categorizado o los eventos CV (VOP media sin eventos 9,17 (IC 8,95-9,39), VOP media 

con eventos 9,55 (IC 8,48-10,62), p=0,5) (tabla 21, 22). Cabe resaltar que los pacientes 

en tratamiento con antihipertensivos o hipolipemiantes muestran una tendencia a 

tener una VOP menor respecto a los que no reciben tratamiento, sin alcanzar 

significación estadística. 
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En la población con tiempo de enfermedad menor a 10 años, la VOP se asocia 

positivamente con la tensión arterial sistólica central (r=0,670, p<0,001), tensión 

arterial diastólica central (r=0,250, p<0,05) y SCORE (r=0,300, p=0,01). A diferencia del 

resto de grupos, la VOP no se relaciona con el SCORE modificado (r=0,300, p=0,10) 

(tabla 23), pero sí se observa que la VOP aumenta de forma directa a los valores del 

SCOREm categorizado (VOP media SCORE 0: 7,66 (IC 7,22-8,1); 8,25 (IC 7,97-8,52); 9,36 

IC 8,32-10,4); p=0,03) (tabla 24). No se observó asociación con los factores de riesgo 

CV (HTA, DL), ni los tratamientos asociados a éstos. 

  

VOP y variables de daño vascular 
 

No se halló asociación entre VOP y el GIMc (r=0,070, p=0,35) (tabla 4 5). En 

consonancia con este hallazgo, al analizar las variables dicotómicas, tampoco se 

demostró diferencia de VOP entre pacientes con datos de daño vascular como la 

presencia de placa de ateroma o GIMc patológico (tabla 6). 

Al establecer un punto de corte de 10m/s que define el valor a partir del cual VOP es 

patológica, tampoco se observa asociación con las variables de daño vascular como la 

presencia de placa de ateroma (OR 1,45 (0,43-4,86), p=0,55) o GIMc patológico (OR 

0,57 (0,14-2,35), p=0,44) (tabla 25). 

De la misma manera, se ha analizado la asociación de la VOP ajustada por las variables 

edad, género, talla y tensión arterial media. De forma significativa se observó que los 

pacientes con placas de ateroma presentan una VOP más alta en 0,45 m/s [β=0,45 (IC 

0,08-0,82), p=0,02]; y por cada mm más de GIMc, la VOP aumentó en 0,003 m/s  

[β=0,003 (IC 0,001-0,004), p=0,002] (tabla 7). 

Estratificación por género 
Al realizar una estratificación de la muestra en función del género, se observó que las 

mujeres presentan una asociación de la VOP con la presencia de placas de ateroma 

(VOP media sin placa 8,40 (IC 8,17-8,63), VOP media con placa 8,81 (IC 8,5-9,13), 

p=0,047). Sin embargo, no se observó asociación con pacientes con GIMc patológico. 
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Estratificación por edad 
En menores de 55 años se observa una correlación directa de la VOP con el GIMc 

(r=0,390, p=0,007) (tabla 9); la presencia de GIMc patológico aumenta la VOP media 

(VOP media con GIMc normal 6,38 (IC 6,27-6,49), VOP media con GIMc patológico 8,04 

(IC 7,18-8,9), p<0,001). Sin embargo, la VOP no se asoció con la presencia de placa de 

ateroma (tabla 11). 

En mayores de 55 años no se observa correlación de VOP con GIMc (r=0,060, p=0,51) 

ni con la presencia de placa de ateroma (VOP media sin placa de ateroma 9,62 (IC 9,30-

9,93); VOP medio para presencia de placa de ateroma 9,84, IC (9,57-10,10) p=0,31) 

(tabla 12). 

Estratificación por inmunología: FR y antiPCC 
Los pacientes FR + no presentan asociación con el GIMc (r=0,130, p=0,19) (tabla 13) ni 

la presencia de placa de ateroma (VOP media en pacientes sin placa 8,39 (IC 8,08-

8,70); sin placa 8,53 (IC 8,20-8,86), p=0,59) (tabla 14). De la misma manera, tampoco 

se observó una asociación de la VOP con los parámetros de daño vascular en los 

pacientes seronegativos (tablas 15, 16). 

Los resultados obtenidos al estratificar por antiPCC fueron similares, no se halló 

asociación con los parámetros de daño vascular (GIMc o presencia de placa de 

ateroma) tanto para seropositivos como los seronegativos (Tablas 17, 18, 19, 20). 

Estratificación por tiempo de evolución de enfermedad 
En los pacientes con duración de enfermedad mayor a 10 años no se observa 

asociación con el GIMc (r=0,070, p=0,47) (tabla 21), ni la presencia de placa de 

ateroma (VOP media sin placa 8,94 (IC 8,61-9,27); VOP media con placa 9,45 (IC 9,1-

9,79), p=0,06) (tabla 22).  

Cuando el tiempo de evolución de la enfermedad es menor a 10 años, el 

comportamiento es similar (tablas 23, 24). 

 

VOP como marcador de factores de riesgo CV o daño vascular 
subclínico 
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Mediante regresión logística, se realizó un análisis estadístico para valorar la utilidad 

de la VOP como marcador de presencia de factores de riesgo CV o de daño vascular 

subclínico. Se empleó un punto de corte de 10m/s a partir del cual la VOP es 

patológica, y se realizó el mismo análisis estratificando a la población de estudio en 

función del género, la edad, la inmunología y el tiempo de evolución de enfermedad. 

Los resultados muestran que la VOP con este punto de corte no se asocia con los 

parámetros analizados: GIMc OR 0,57 (IC 0,14-2,35), p=0,44; placa de ateroma OR 1,45 

(IC 0,43-4,86), p=0,55; eventos CV OR 0,37 (IC 0,03-4,45), p=0,43 (tablas 25, 29-37). 

 

ASOCIACIÓN ENTRE ÍNDICE DE AUMENTO (AIX) Y 
MARCADORES DE ENFERMEDAD CARDIOVASCULAR 

 

AIx y parámetros relacionados con la enfermedad 
inflamatoria 
 

Se ha llevado a cabo el mismo análisis estadístico empleado en el estudio de la VOP en 

nuestra muestra, para correlacionar el AIx con las variables recogidas. En el conjunto 

de toda la muestra no se ha observado correlación con los años de evolución de la 

enfermedad (r=0,050, p=0,54), la PCR (r=0,070, p=0,41) (tabla 5) la inmunología (FR, 

antiPCC) o la presencia de manifestaciones extraarticulares (tabla 6).  

Se determinó la asociación del AIx con los parámetros de enfermedad inflamatoria, CV 

y tratamientos empleados, ajustado por variables de edad, género, altura y tensión 

arterial media. Igual que en el anterior análisis, no se observó ninguna asociación 

significativa con las variables propias de la enfermedad inflamatoria (duración de 

enfermedad, reactantes de fase aguda, erosiones, inmunología o tratamientos 

empleados) (tabla 38).  

Estratificación por género 
En mujeres el tiempo de evolución de la enfermedad (r=0,070, p=0,42) o la PCR 

(r=0,070, p=0,47) no muestran una relación con el AIx (tabla 26). Sin embargo, los 

pacientes FR + presentan un AIx mayor que los seronegativos de forma significativa 



 
67 

(AIx media en FR- 28,65 (IC 25,22-32,07), Aix media en FR+ 33,12 (IC 30,53-35,7); 

p=0,04), pero no con el antiPCC ni la presencia de manifestaciones extraarticulares 

(tabla 8).  

En varones no se halló ninguna asociación con los parámetros de la enfermedad 

inflamatoria (tablas 27, 28). 

Estratificación por edad 
En menores de 55 años se observa asociación con PCR (r=0,410, p=0,01) (tabla 9). Tras 

analizar las variables dicotómicas, se observa asociación inversa entre el AIx y la 

duración de la enfermedad (AIx media para duración <10 años 30,84 (IC 26,27-35,41); 

AIx media para duración>10 años 22,69 (IC 17,65-27,73), p=0,02). La presencia de PCR 

patológica se asocia a valores de AIx más elevados (Aix para PCR no patológica 24,72 

(IC 20,22-29,22); AIx para PCR patológica 34,25 (IC 27,06-41,44), p=0,03); al igual que 

con el FR (AIx medio para FR- 20,45 (IC 12,97-28,12); AIx media para FR+ 29,6 (IC 

25,55-33,64), p=0,04) (tabla 11). 

En mayores de 55 años, al contrario de lo que pasa con el anterior grupo, no se 

observa relación con los parámetros de años de enfermedad, PCR u otros parámetros 

analíticos de la enfermedad (FR, antiPCC). Sin embargo, sí se observa que pacientes 

con manifestaciones extra articulares presentan un AIx menor (AIx para la ausencia de 

manifestaciones 30,77 (IC 28,62-32,92), AIx con manifestaciones 26,09 (IC 22,26-

29,92); p=0,04) (tabla 12).  

Estratificación por inmunología: FR y antiPCC 
En el grupo poblacional FR + no se observa una relación con ningún parámetro de 

enfermedad inflamatoria (años de evolución, variables analíticas, manifestaciones 

extra articulares) (tablas 13, 14). 

En los pacientes FR- el AIx se asocia positivamente con la PCR (r=0,290, p=0,47) (tabla 

15). El AIx es menor en pacientes que presentan manifestaciones extraarticulares 

respecto a los que no las presentan de forma significativa (ausencia, 30,16 (IC 27,29-

33,02), presencia 18,99 (IC 13,39-24,58), p<0,001) (tabla 16). De la misma manera que 

en los seropositivos, tampoco se encuentra asociación con el resto de parámetros 

estudiados (tablas 15, 26). 



 
68 

Estratificación por tiempo de evolución de enfermedad 
De forma aislada, en pacientes con ≥10 años de evolución el AIx es menor en presencia 

de manifestaciones extraarticulares de forma significativa (ausencia 30,27 (IC 28,03-

32,51), presencia 24,01 (IC 19,82-28,21),p=0,01) (tabla 21). Para el resto de parámetros 

analizados, no se demostró asociación significativa en ninguno de los dos grupos 

analizados en función del tiempo de evolución de enfermedad (tablas 21, 22, 23, 24). 

 

AIx, parámetros vasculares y de estratificación de riesgo CV 
 

En el análisis del conjunto de la muestra, el AIx se asocia directamente con parámetros 

de tensión arterial central (tensión arterial sistólica central r=0,210, p=0,001; tensión 

arterial diastólica central r=0,220, p=0,001). También se observa una relación positiva 

con el gasto cardiaco (r=0,360, p<0,001) y la resistencia vascular periférica (r=0,450, 

p<0,001) (tabla 5).  

Al realizar el análisis ajustado por las variables edad, género, altura y tensión arterial 

media, se observa que la VOP aumenta 0,24m/s por cada mmHg que aumenta la 

tensión arterial sistólica [β=0,24 (IC 0,07-0,41), p=0,006] y disminuye 0,48 m/s por cada 

mmHg que aumenta la tensión arterial diastólica [β= -0,48 (IC -0,82- -0,14), p=0,006]. 

No se observa relación con los factores de riesgo CV ni el tratamiento de los mismos, ni 

con el SCOREm (tabla 38). 

Estratificación por género 
En mujeres se observa una asociación directa con los parámetros tensión arterial 

diastólica central (r=0,290, p<0,001), gasto cardiaco (r=0,420, p<0,001) y la resistencia 

vascular periférica (r=0,610, p<0,001) (tabla 26). No se alcanzó relación significativa 

con los factores de riesgo CV (HTA, DL), el SCOREm ni el SCOREm categorizado (tabla 

8). 

En varones se observó asociación positiva con la tensión arterial sistólica central 

(r=0,440, p=0,01) (tabla 27). Los valores de AIx eran mayores en pacientes con eventos 

CV respecto los que no (AIx sin eventos CV 19,7 (IC 16,84-22,55); AIx con eventos CV 

38,26 (IC 28,19-48,34), p=0,001) y también en los pacientes que estaban en 
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tratamiento con estatinas (AIx sin estatinas 17,23 (IC 12,51-21,94); AIx con estatinas 

27,25 (IC 21,34-33,17) p=0,03). Entre el resto de parámetros como la estratificación del 

SCOREm o la presencia de eventos CV, no se observó una relación significativa (tabla 

28). 

Estratificación por edad 
En menores de 55 años se observa asociación directa con la tensión arterial diastólica 

central (r=0,630, p<0.001), el gasto cardiaco (r=0,730, p<0,001) y la resistencia vascular 

periférica (r=0,700, p<0,001) (tabla 9). Con el resto de parámetros (SCOREm, SCOREm 

estratificado y factores de riesgo CV) no se encontró relación (tablas 9, 11). 

En mayores de 55 años, al igual que en los menores, se observa relación directa de AIx 

con la tensión arterial sistólica central (r=0,300, p<0,001) y la resistencia vascular 

periférica (r=0,530, p<0,001); el gasto cardiaco se correlaciona de forma inversa (r=-

0,270, p=0,004) (tabla 10).  

Al realizar el análisis con variables dicotómicas, se observa que el AIx es mayor en 

pacientes dislipémicos diagnosticados durante el seguimiento de la artritis reumatoide 

(AIx media para no DL 19,6 (IC 10,75-28,44), AIx media para DL 36,97 (IC 30,97-43,57); 

p=0,02). El resto de parámetros CV analizados no mostraron asociación significativa 

(tabla 12).   

Estratificación por inmunología: FR y antiPCC 
En pacientes FR+ el Aix se asocia directamente con la tensión arterial diastólica central 

(r=0,230, p=0,002), gasto cardiaco (r=0,480, p=0,00), resistencia vascular periférica 

(r=0,530, p=0,00) (tabla 13). No se observa relación con el SCOREm, el SCOREm 

estratificado, la presencia de factores de riesgo CV ni de eventos CV (tabla 14). 

En el grupo FR-, el AIx se relaciona positivamente con la tensión arterial sistólica 

central (r=0,300, p=0,03) y resistencia vascular periférica (r=0,540, p<0,001) (tabla 15). 

También se observa que los valores de Aix son mayores cuanto mayor es el riesgo 

categorizado por el SCOREm (SCORE 0, 29,78 (IC 21,01-38.55); SCORE 1, 26,18 (IC 

22,39-29,98); SCORE 2, 35,56 (IC 23,33-47,79), p=0,02), pero no con el resto de 

parámetros CV (tabla 16). 
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En pacientes antiPCC + se da asociación directa con tensión arterial diastólica central 

(r=0,220, p=0,03), gasto cardiaco (r=0,440, p<0,001), y la resistencia vascular periférica 

(r=0,530, p<0,001) (tabla 17). No se observa relación con el resto de variables CV (tabla 

19) 

En pacientes antiPCC- únicamente se observó asociación positiva con resistencia 

vascular periférica (r=0,370, p=0,02) (tabla 18), entre el resto de parámetros de 

vasculares y de estratificación CV no se halló ningún tipo de relación (tabla 20). 

Estratificación por tiempo de evolución de enfermedad 
A diferencia del resto de grupos, en pacientes con duración de la enfermedad ≥10 

años, el AIx se asocia directamente a la tensión arterial sistólica central (r=0,310, 

p=0,002), la resistencia vascular periférica (r=0,480, p<0,001), y el SCORE modificado 

(r=0,210, p=0,04), pero no con la tensión arterial diastólica. También se correlaciona, 

pero negativamente, con el gasto cardiaco (r=-0,230, p=0,02), (tabla 21). Al analizar las 

variables dicotómicas vasculares o las de estratificación CV, ninguna muestra 

asociación con el AIx (tabla 22). 

En aquellos pacientes con tiempo de evolución <10 años se da asociación directa con la 

tensión arterial diastólica central (r=0,450, p=0,00), gasto cardiaco (r=0,590, p<0,001), 

resistencia vascular periférica (r=0,620, p<0,001) (tabla 23). Entre el resto de variables 

continuas y dicotómicas no se ha encontrado asociación significativa (tabla 23, 24). 

 

AIx y variables de daño vascular 
 

El análisis con toda la muestra indica que no existe asociación entre el AIx con el GIMc 

(r=0,070, p=0,35) (tabla 5), la presencia de placa de ateroma o el antecedente de 

eventos CV (tabla 6). 

Estratificación por género 
Los resultados obtenidos tanto en mujeres como en varones, muestran que no existe 

asociación entre el AIx con el GIMc, la presencia de placas de ateroma (tablas 8, 26, 27, 

28). 
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Estratificación por edad 
En menores de 55 años no se observó relación con el GIMc ni la presencia de placas de 

ateroma (tablas 9, 11). 

En mayores de 55 años sí se halló correlación negativa entre el AIx con GIMc (r=-0,210, 

p=0,02) (tabla 10), pero no hubo relación con la presencia de placas de ateroma (AIx 

sin placa 31,20 (IC28,18-34,21), AIx con placa 28,44 (IC25,86-31,03); p=0,19) (tabla 12). 

Estratificación por inmunología: FR y antiPCC 
Tanto en pacientes seropositivos como seronegativos para el FR o los anticuerpos 

antiPCC no se observa relación con el GIMc ni la presencia de placas de ateroma 

(tablas 13, 14, 15, 16, 17, 18, 19, 20). 

Estratificación por tiempo de evolución de enfermedad 
Al igual que ocurre en la estratificación por inmunología, al estratificar por tiempo de 

evolución de enfermedad inflamatoria tampoco se dan asociaciones entre el AIx con 

las variables de daño vascular (tablas 21, 22, 23, 24). 

De forma global, se observa una relación del AIx con los parámetros de tensión arterial 

central en todos los grupos, principalmente con la tensión arterial diastólica, así como 

el gasto cardiaco y la resistencia vascular periférica. Como es esperable, no se da 

relación con el resto de parámetros de daño vascular (GIMc), los inflamatorios ni los de 

estratificación de riesgo CV. 





 

TABLAS Y FIGURAS 
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TABLAS 
 

Tabla 1. Descripción de variables demográficas, artritis reumatoide y factores de 

riesgo cardiovascular. 

Descriptivo n % 

Género (mujer/hombre) 146/48 75,26/24,74 
FR + 125 65,45 
antiPCC + 123 70,29 
Manifestaciones extra 
articulares 

46 23,71 

HTA + 72 37,11 
DL+ 90 46,39 
DM + 8 4,12 
Tabaquismo 55 28,35 

FR: factor reumatoide; antiPCC: anti péptido citrulinado; HTA: hipertensión arterial; DL: 

dislipemia; DM: diabetes mellitus  

 

 

Tabla 2. Descripción de las medias de tensión arterial, índice de aumento y velocidad 

de onda de pulso calculadas mediante oscilometría braquial. 

 TAS TAD TASc TADc AIx VOP 

Media 129,78 80,35 118,45 81,79 28,88 8,74 
DE 17,67 11,27 18,74 12,58 12,32 2,17 

TAS: tensión arterial sistólica; TAD: tensión arterial diastólica; AIx: augmentation index; 

VOP: velocidad onda-pulso 
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Tabla 3. Descripción de pacientes que presentaron alteraciones en la rigidez arterial y 

en la exploración carotidea mediante ecografía.  

 n % 

VOP                             
≤10m/s 
                                    
>10m/s 

125 70,62 
52 29,38 

GIMc                           
≤0,9mm 
                                    
>0,9mm 

164 84,97 
29 15,03 

Placa de ateroma     SÍ 
                                   NO  

88 45,36 
106 54,64 

VOP: Velocidad de onda de pulso; GIMc: Grosor de íntima media carotidea 

 

 

 

Tabla 4. Descripción de pacientes que presentaron valores patológicos de VOP, GIM, 

presencia de placa de ateroma y media del índice de aumento (AIx) en función del 

género, con un punto de corte de 55 años. 

 Varones Mujeres >55 años ≤55 años 

VOP<10 30 (57%) 103 (69%) 77 (52%) 56 (100%) 
VOP≥10 23 (43%) 47 (31%) 70 (48%) 0 (0%) 
GIMc>0,9mm 15 (26%) 20 (12%) 34 (21%) 1 (2%) 
GIMc≤0,9mm 42 (74%) 145 (88%) 126 (79%) 61 (98%) 
Presencia de placa 
de ateroma 

38 (67%) 73 (43%) 99 (61%) 12 (19%) 

AIx 22.4±9.7 31.6±12.0 30.0±11.2 27.1±13.9 

VOP: Velocidad de onda de pulso; GIMc: Grosor de íntima media carotidea; AIx: Índice 

de aumento 
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Tabla 5. Análisis de correlación entre las variables velocidad de onda de pulso e 

índice de aumento con variables clínicas y de riesgo cardiovascular, con datos de 

toda la muestra. 

Variable Correlación 
con VOP 

p Correlación 
con AIx 

p 

GIMc 0,072 0,35 -0,135 0,08 
Años 
evolución 

0,047 0,54 -0,07 0,37 

PCR 0,07 0,41 -0,07 0,44 
TASc 0,486 0,00 0,214 0,001 
TADc 0,185 0,02 0,221 0,004 
Gasto cardiaco 0,091 0,24 0,364 0,00 
Resist vasc 
perif 

-0,71 0,36 0,448 0,00 

SCORE 0,083 0,28 0,05 0,52 
SCORE modif 0,149 0,05 0,038 0,63 

GIMc: Grosor de íntima media carotídea; PCR: proteína C reactiva; TASc: Tensión 

arterial sistólica central; TADc: Tensión arterial diastólica central; Resist vasc perfi: 

Resistencia vascular periférica; SCORE: Systematic COronary Risk Evaluation; SCORE 

modif: Systematic COronary Risk Evaluation modificado. 
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Tabla 6. Medias de VOP y AIx en función de las variables clínicas, inmunológicas y de 

daño vascular, con datos de toda la muestra. 

Variable Categoría VOP media (IC 95%) p AIx media (IC 95%) p 

Placa ateroma NO 8,64 (8,42-8,85) 0,18 29,00 (26,51-31,5) 0,89 
SI 8,88 (8,64-9,12) 28,73 (25,92-31,54) 

GIMc <0,9mm 
≥0,9mm 

8,72 (8,55-8,88) 0,4 29,33 (27,45-31,2) 0,2 
8,9 (8,51-9,3) 26,07 (21,52-30,62) 

Duración 

enfermedad 

<10 años 8,66 (8,41-8,9) 0,37 30,64 (27,8-33,49) 0,13 
>10 años 8,81 (8,61-9,0( 27,72 (25,45-29,98) 

PCR patológica NO 8,55 (8,35-8,75) 0,15 29,56 (26,47-31,44) 0,97 
SÍ 8,8 (8,54-9,07) 29,04 (25,81-32,28) 

FR - 8,89 (8,64-9,15) 0,27 26,99 (24,06-29,93) 0,1 
+ 8,71 (8,53-8,9) 30,07 (27,93-32,21) 

HTA al 

diagnóstico 

NO 8,79 (8,62-8,95) 0,25 28,88 (27,0-30,77) 0,99 
SÍ 8,5 (8,05-8,95) 28,9 (23,72-34,09) 

HTA durante 

seguimiento 

NO 8,66 (8,47-8,85) 0,14 28,69 (26,51-30,88) 0,79 
SÍ 9,03 (8,62-9,44) 29,49 (24,71-34,27) 

HTA NO 8,73 (8,54-8,92) 0,77 27,97 (25,76-30,19) 0,21 
SI 8,78 (8,53-9,03) 30,39 (27,47-33,31) 

DL al 

diagnóstico 

NO 8,75 (8,6-8,9) 0,83 28,99 (27,28-30,7) 0,25 
SÍ 8,6 (7,18-10,02) 19,45 (3,10-35,81) 

DL durante 

seguimiento 

NO 8,57 (8,02-9,12) 0,51 23,77 (17,44-30,09) 0,1 
SÍ 8,96 (8,31-9,61) 35,02 (27,51-42,52) 

DL NO 8,81 (8,59-0,02) 0,44 28,89 (26,43-31,36) 0,99 
SÍ 8,68 (8,45-8,9) 28,87 (26,25-31,49) 

Eventos CV NO 8,74 (8,59-8,89) 0,75 28,63 (26,89-30,36) 0,17 
SÍ 8,87 (8,13-9,6) 35,02 (26,06-43,98) 

SCORE 0 8,66 (8,26-9,07) 0,13 27,43 (22,7-32,17) 0,81 
 1 8,73 (8,52-8,93) 29,37 (26,98-31,75) 
 2 9,62 (8,75-10,49) 30,7 (20,54-40,86) 
SCOREm 0 8,6 (8,19-9,0) 0,05 27,27 (22,46-32,09) 0,71 
 1 8,72 (8,52-8,92) 29,34 (26,94-31,73) 
 2 9,65 (8,88-10,43) 32,77 (23,66-41,88) 
 3 9,98 (8,51-11,46) 24,34 (7,01-41,68) 
Tratamiento 

antiHTA 

NO 8,92 (8,64-9,2) 0,17 29,27 (25,88-32,65) 0,81 

 SÍ 8,47 (8,03-8,91) 28,29 (22,89-33,7) 
Estatinas NO 8,77 (8,55-8,99) 0,79 27,65 (25,11-30,19) 0,2 
 SÍ 8,71 (8,39-9,02) 30,99 (27,34-34-63) 
antiPCC - 8,85 (8,55-9,15) 0,15 29,13 (25,64-32,62) 0,98 
 + 8,58 (8,4-8,77) 29,08 (26,9-31,26) 
Manifestaciones 

extrarticulares 

NO 8,74 (8,75-8,91) 0,96 29,49 (27,53-31,45) 0,22 
SÍ 8,75 (8,45-9,06) 27,0 (23,52-30,48) 

VOP: Velocidad de onda de pulso; GIMc: Grosor de íntima media carotídea; PCR: 

proteína C reactiva; FR: Factor reumatoide; HTA: Hipertensión arterial; DL: Dislipemia; 

CV: Cardiovascular; SCORE: Systematic COronary Risk Evaluation; SCOREm: Systematic 

COronary Risk Evaluation modificado; antiHTA: Antihipertensivo; antiPCC: anti péptido 

cítrico citrulinado. 
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Tabla 7. Asociación de diferentes variables clínicas, inmunológicas y de riesgo CV, con 

la velocidad de onda de pulso, mediante regresión lineal múltiple (ajustado por 

edad, género, talla, tensión arterial media). 

Variable Beta DE 95% IC p 

Duración de 
enfermedad 

-0.021 0.007 -0.035 -  -0.006   0.005 

NAT al 
diagnóstico 

0.009 0.006 -0.003 - 0.021   0.1 

NAD al 
diagnóstico 

 0.009 0.005 -0.001 - 0.020   0.075 

PCR  0.005 0.003 -0.001 - 0.011   0.08 
VSG 0.009 0.007 -0.005 - 0.022   0.2 
Erosiones 0.049 0.079 -0.107 - 0.206   0.5 
antiPCC -0.151 0.205 -0.555 - 0.253   0.5 
FR -0.370 0.173 -0.711 -  -0.029   0.03 
AINE 0.505 0.162  0.186 - 0.824   0.002 
Tratamiento 
con prednisona 

0.001 0.187 -0.369 - 0.370   1.0 

FAME 0.648 0.591 -0.517 - 1.813   0.3 
Nº de FAME -0.035 0.121 -0.274 - 0.204   0.8 
Tratamiento 
con biológicos 

-0.015 0.176 -0.362 - 0.331   0.9 

Tabaquismo -0.146 0.200 -0.541 - 0.248   0.5 
Alcohol 0.553 0.456 -0.348 - 1.454   0.2 
Ejercicio físico -0.081 0.184 -0.424 - 0.302   0.7 
TAS 0.034 0.009  0.016 - 0.053 <0.0001 
TAD -0.069 0.019 -0.105 -  -0.032 <0.0001 
Colesterol total -0.001 0.002 -0.005 - 0.004   0.8 
HDL -3.639 0.001 -0.003 - 0.002   1.0 
Colesterol total 
/ HDL 

0.007 0.089 -0.168 - 0.183   0.9 

Triglicéridos  0.002 0.002 -0.002 - 0.006   0.2 
HTA  0.051 0.186 -0.315 - 0.417   0.8 
DL -0.182 0.179 -0.535 - 0.172   0.3 
DM 0.623 0.277  0.077 - 1.169   0.026 
IMC -0.012 0.013 -0.038 - 0.013   0.4 
Tratamiento 
antiHTA 

 0.066 0.128 -0.187 - 0.318   0.6 

Hipolipemiantes 0.108 0.124 -0.137 - 0.353   0.4 
SCORE  0.224 0.085  0.057 - 0.392   0.009 
SCORE 
modificado 

0.071 0.046 -0.019 - 0.162   0.1 

Eventos CV 0.744 0.327 -1.389 -  -0.098   0.02 
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Presencia de 
placa de 
ateroma 

0.450 0.189  0.078 - 0.822   0.02 

Número de 
placas 

0.100 0.037  0.028 - 0.173   0.007 

GIMc medio 0.003 0.001  0.001 - 0.004   0.002 

DE: Desviación estándar; NAT: Número de articulaciones tumefactas; NAD: Número de 

articulaciones dolorosas; PCR: proteína C reactiva; VSG: Velocidad de sedimentación 

globular; antiPCC: anti péptido cíclico citrulinado; FR: Factor reumatoide; AINE: 

Antiinflamatorios no esteroideos; FAME: Fármacos modificadores de la enfermedad; 

TAD: Tensión arterial diastólica; TAS: Tensión arterial sistólica; HDL: High density 

lipoprotein; HTA: Hipertensión arterial; DL: Dislipemia; DM: Diabetes Mellitus; IAM: 

Infarto agudo de miocardio; AntiHTA: Antihipertensivo; SCOREm: Systematic COronary 

Risk Evaluation modificado; CV: Cardiovascular; GIMc: Grosor de íntima media 

carotideo. 
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Tabla 8. Medias de VOP y AIx en función de las variables clínicas y de riesgo CV en 

pacientes de género femenino. 

Variable Categoría VOP media (IC 95%) p AIx media (IC 95%) p 

Placa ateroma NO 8,4 (8,17-8,63) 0,047 31,27 (28-56-33,98) 0,98 
SI 8,81 (8,5-9,13) 31,33 (27,68-34,99 

GIMc <0,9mm 
≥0,9mm 

8,54 (8,35-8,73) 0,63 31,83 (29,64-34,02) 0,13 
8,68 (8,12-9,24) 26,57 (20,19-32,96) 

Duración 

enfermedad 

<10 años 8,48 (8,17-8,8) 0,59 33,58 (29,98-37,18) 0,13 
>10 años 8,6 (8,36-8,83) 29,96 (27,28-32.63) 

PCR patológica NO 8,31 (8,07-8,54) 0,14 30,12 (27,21-33,04) 0,31 
SÍ 8,62 (8,29-8,94) 32,75 28,69-36,8) 

FR - 8,69 (8,39-8,99) 0,4 28,65 (25,22-32,07) 0,04 

+ 8,53 (8,3-8,76) 33,12 (30,53-35,7) 

HTA al 

diagnóstico 

NO 8,63 (8,44-8,82) 0,07 31,26 (29,0-33,51) 0,94 
SÍ 8,07 (7,51-8,63) 31,54 (24,97-38,11) 

HTA durante 

seguimiento 

NO 8,4 (8,17-8,62) 0,03 31,14 (28,48-33,8) 0,86 
SÍ 9,09 (8,57-9,62) 31,81 (25,65-37,96) 

HTA NO 8,52 (8,3-8,75) 0,66 30,53 (27,93-33,13) 0,35 
SI 8,61 (8,3-8,93) 32,72 (29,07-36,38) 

DL al 

diagnóstico 

NO 8,56 (8,38-8,74) 0,7 31,42 (29,35-33,49) 0,34 
SÍ 8,26 (6,76-9,76) 22,97 (5,67-40,27) 

DL durante 

seguimiento 

NO 8,42 (7,7-9,13) 0,7 27,42 (19,16-35,67) 0,34 
SÍ 8,72 (7,88-9,55) 35,86 (26,2-45,52) 

DL NO 8,62 (8,36-8,87) 0,52 31,9 (28,96-34,85) 0,57 
SÍ 8,49 (8,22-8,76) 30,61 (27,49-33,73) 

Eventos CV NO 8,55 (8,37-8,73) 0,62 31,43 (29,35-33,51) 0,41 
SÍ 8,86 (7,62-10,1) 25,33 (10,94-39,71) 

SCORE 0 8,46 (8,01-8,92) 0,66 29,17 (23,93-34,42) 0,39 
 1 8,6 (8,32-8,89) 32,41 (29,14-35,69) 
 2   
SCOREm 0 8,46 (8,01-8,92) 0,66 29,17 (23,93-34,42) 0,39 
 1 8,6 (8,32-8,89) 32,41 (29,14-35,69) 
 2   
 3   
Tratamiento 

antiHTA 

NO 8,7 (8,41-8,99) 0,26 32,71 (29,12-36,3) 0,37 

 SÍ 8,27 (7,74-8,81) 28,54 (22,01-35,08) 
Estatinas NO 8,63 (8,37-8,89) 0,43 31,07 (28,04-34,09) 0,84 
 SÍ 8,42 (8,03-8,81) 31,7 (27,15-36,25) 
antiPCC - 8,67 (8,32-9,02) 0,12 31,2 (27,15-35,24) 0,92 
 + 8,34 (8,12-8,57) 30,95 (28,36-33,55) 
Manifestaciones 

extrarticulares 

NO 8,54 (8,33-8,74) 0,7 31,59 (29,2-33,98) 0,63 
SÍ 8,62 (8,25-8,98) 30,4 (26,17-34,62) 

VOP: Velocidad de onda de pulso; AIx: Índice de aumento; GIMc: Grosor de íntima 

media carotideo; PCR: proteína C reactiva; FR: Factor reumatoide; HTA: Hipertensión 

arterial; DL: Dislipemia; CV: Cardiovascular; SCORE: Systematic COronary Risk 

Evaluation; SCOREm: Systematic COronary Risk Evaluation modificado; AntiHTA: 

Antihipertensivo; antiPCC: anti péptido cíclico citrulinado. 
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Tabla 9. Correlación de VOP y AIx con las variables clínicas y de riesgo CV en 

pacientes menores de 55 años. 

Variable Correlación 
con VOP 

p Correlación 
con AIx 

p 

GIMc 0,39 0,007 0,12 0,42 
Años 
evolución 

-0,01 0,95 -0,25 0,09 

PCR -0,01 0,95 0,41 0,006 
TASc 0,75 0,00 -0,16 0,29 
TADc 0,15 0,32 0,63 0,00 
Gasto cardiaco -0,26 0,08 0,73 0,00 
Resist vasc 
perif 

-0,37 0,01 0,7 0,00 

SCORE 0,13 0,39 -0,02 0,89 
SCOREm 0,13 0,39 -0,02 0,89 

GIMc: Grosor íntima media carotídeo; PCR: Proteína C reactiva; TASc: Tensión arterial 

sistólica central; TADc: Tensión arterial diastólica central; Resist vasc perif: Resistencia 

vascular periférica; SCORE: Systematic COronary Risk Evaluation; SCOREm: Systematic 

COronary Risk Evaluation modificado. 

 

 

Tabla 10. Correlación de VOP y AIx con las variables clínicas y de riesgo CV en 

pacientes mayores de 55 años.  

Variable Correlación 
con VOP 

p Correlación 
con AIx 

p 

GIMc 0,06 0,51 -0,21 0,02 
Años 
evolución 

0,03 0,77 -0,03 0,78 

PCR 0,06 0,54 -0,16 0,12 
TASc 0,48 0,00 0,3 0,00 
TADc 0,27 0,003 0,02 0,85 
Gasto cardiaco -0,14 0,13 -0,27 0,004 
Resist vasc 
perif 

0,21 0,02 0,53 0,00 

SCORE 0,1 0,28 0,13 0,17 
SCORE modif 0,18 0,05 0,08 0,41 

GIMc: Grosor íntima media carotídeo; PCR: Proteína C reactiva; TASc: Tensión arterial 

sistólica central; TADc: Tensión arterial diastólica central; Resist vasc perif: Resistencia 

vascular periférica; SCORE: Systematic COronary Risk Evaluation; SCOREm: Systematic 

COronary Risk Evaluation modificado. 
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Tabla 11. Medias de VOP y AIx en función de variables clínicas y de riesgo CV en 

pacientes menores de 55 años. 

Variable Categoría VOP media (IC 95%) p AIx media (IC 95%) p 

Placa ateroma NO 6,4 (6,26-6,54) 0,63 25,92 (21,96-29,88) 0,19 
SI 6,49 (6,14-6,84) 33,17 (23,34-42,99) 

GIMc <0,9mm 
≥0,9mm 

6,38 (6,27-6,49) 0,00 27,0 (23,42-30,58) 0,58 
8,04 (7,18-8,9) 34,91 (6,8-63,02) 

Duración 

enfermedad 

<10 años 6,4 (6,23-6,57) 0,82 30,84 (26,27-35,41) 0,02 

>10 años 6,43 (6,24-6,62) 22,69 (17,65-27,73) 

PCR patológica NO 6,39 (6,23-6,55) 0,58 24,72 (20,22-29,22) 0,03 

SÍ 6,48 (6,22-6,73) 34,25 (27,06-41,44) 

FR - 6,35 (6,07-6,62) 0,55 20,45 (12,97-28,12) 0,04 

+ 6,44 (6,29-6,59) 29,6 (25,55-33,64) 

HTA al 

diagnóstico 

NO 6,4 (6,27-6,53) 0,49 26,88 (23,11-30,65) 0,68 
SÍ 6,6 (6,04-7,17) 30,45 (14,22-40,67) 

HTA durante 

seguimiento 

NO 6,41 (6,27-6,55) 0,92 27,35 (23,47-31,23) 0,8 
SÍ 6,44 (5,89-6,98) 25,22 (9,7-40,75) 

HTA NO 6,27 (6,13-6,4) 0,00 25,46 (21,53-29,39) 0,06 
SI 7,05 (6,75-7,34) 34,42 (26,05-42,78) 

DL al 

diagnóstico 

NO 6,41 (6,28-6,53) 0,41 26,99 (23,41-30,57) 0,56 
SÍ 6,82 (5,83-7,82) 35,44 (7,04-63,84) 

DL durante 

seguimiento 

NO 6,48 (6,27-6,69) 0,41 28,58 (22,56-34,61) 0,56 
SÍ 6,07 (5,22-6,91) 20,13 (-3,97-44,24) 

DL NO 6,42 (6,28-6,56) 0,9 28,59 (24,64-32,54) 0,11 
SÍ 6,4 (6,1-6,7) 20,96 (12,42-29,5) 

SCORE 0 6,37 (6,2-6,53) 0,39 27,36 (22,64-32,08) 0,9 
 1 6,57 (6,18-6,96) 26,43 (15,23-37,63) 
 2   
SCOREm 0 6,37 (6,2-6,53) 0,39 27,36 (22,64-32,08) 0,89 
 1 6,57 (6,18-6,96) 26,43 (15,23-37,63) 
 2   
 3   
Tratamiento 

antiHTA 

NO 6,42 (6,2-6,64) 0,9 28,92 (22,72-35,12) 0,49 

 SÍ 6,39 (5,5-7,28) 18,49 (-6,69-43,66) 
Estatinas NO 6,41 (6,26-6,56) 0,91 28,78 (24,57-32,98) 0,17 
 SÍ 6,45 (5,88-7,02) 16,46 (0,55-32,38) 
antiPCC - 6,49 (6,25-6,72) 0,3 25,04 (16,98-33,11) 0,46 
 + 6,34 (6,22-6,47) 28,52 (24,07-32,98) 
Manifestaciones 

extrarticulares 

NO 6,38 (6,23-6,52) 0,33 26,47 (22,37-30,57) 0,51 
SÍ 6,52 (6,27-6,78) 29,24 (21,93-36,56) 

VOP: Velocidad de onda de pulso; AIx: Índice de aumento; GIMc: Grosor íntima media 

carotídeo; PCR: Proteína C reactiva; FR: Factor reumatoide; HTA: Hipertensión arterial; 

DL: Dislipemia; SCORE: Systematic COronary Risk Evaluation; SCOREm: Systematic 

COronary Risk Evaluation modificado; AntiHTA: Antihipertensivo. 
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Tabla 12. Medias de VOP y AIx en función de variables clínicas y de riesgo CV en 

pacientes mayores de 55 años. 

Variable Categoría VOP media (IC 95%) p Aix media (IC 95%) p 

Placa ateroma NO 9,62 (9,3-9,93) 0,31 31,2 (28,18-34,21) 0,19 
SI 9,84 (9,57-10,1) 28,44 (25,86-31,03) 

GIMc <0,9mm 
≥0,9mm 

9,73 (9,51-9,96) 0,75 30,53 (28,4-32,66) 0,056 
9,81 (9,38-10,25) 25,94 (21,77-30,1) 

Duración 

enfermedad 

<10 años 9,72 (9,25-9,98) 0,42 30,0 (26,42-33,6) 0,81 
>10 años 9,81 (9,56-10,06) 29,44 (27,0-31,87) 

PCR patológica NO 9,59 (9,31-9,88) 0,24 31,23 (28,45-34,01) 0,1 
SÍ 9,86 (9,52-10,2) 27,54 (24,22-30,86) 

FR - 9,9 (9,59-10,22) 0,2 28,76 (25,7-31,82) 0,48 
+ 9,64 (9,39-9,89) 30,2 (27,73-32,67) 

HTA al 

diagnóstico 

NO 9,84 (9,62-10,06) 0,06 29,78 (2,64-31.92) 0,76 
SÍ 9,27 (8,75-9,8) 28,88 (23,68-34,07) 

HTA durante 

seguimiento 

NO 9,55 (9,29-9,82) 0,04 29,21 (26,63-31,8) 0,65 
SÍ 10,19 (9,72-10,66) 30,62 (25,95-35,29) 

HTA NO 9,85 (9,57-10,12) 0,29 29,22 (26,6-31,85) 0,66 
SI 9,62 (9,33-9,92) 30,11 (27,22-33,0) 

DL al 

diagnóstico 

NO 9,75 (9,55-9,94) 0,68 29,79 (27,92-31,66) 0,06 
SÍ 9,28 (7,07-11,5) 9,41 (-11,76-30,57) 

DL durante 

seguimiento 

NO 9,44 (8,51-10,38) 0,52 19,6 (10,75-28,44) 0,02 

SÍ 9,96 (9,27-10,65) 36,97 (30,97-43,57) 

DL NO 9,81 (9,5-10,12) 0,59 28,35 (25,33-31,36) 0,28 
SÍ 9,7 (9,44-9,95) 30,5 (28,02-32,98) 

Eventos CV NO 9,72 (9,52-9,93) 0,55 29,32 (27,37-31,26) 0,21 
SÍ 9,99 (9,16-10,81) 34,78 (26,43-43,14) 

SCORE 0 9,64 (8,81-10,48) 0,29 22,07 (14,02-30,12) 0,16 
 1 9,7 (9,49-9,91) 30,18 (28-16-32,2) 
 2 10,51 (9,53-11,49) 29,75 (2,32-39,2) 
SCOREm 0 9,56 (8,72-10,39) 0,12 22,1 (13,98-30,21) 0,23 
 1 9,66 (9,45-9,87) 30,18 (28,11-32,25) 
 2 10,63 (9,79-11,47) 31,08 (22,87-39,3) 
 3 10,89 (9,23-12,54) 24,36 (8,21-40,51) 
Tratamiento 

antiHTA 

NO 9,98 (9,59-10,36) 0,23 30,08 (26,07-34,08) 0,83 

 SÍ 9,52 (9,07-9,97) 29,2 (24,44-33,97) 
Estatinas NO 9,75 (9,43-10,06) 0,97 27,28 (24,28-30,29) 0,051 
 SÍ 9,74 (9,4-10,08) 32,25 (29,02-35,49) 
antiPCC - 9,89 (9,48-10,29) 0,22 29,67 (25,9-33,45) 0,97 
 + 9,58 (9,32-9,84) 29,77 (27,34-32,2) 
Manifestaciones 

extrarticulares 

NO 9,75 (9,52-9,97) 0,95 30,77 (28.62-32,92) 0,04 

SÍ 9,73 (9,33-10,13) 26,09 (22,26-29,91) 

VOP: Velocidad de onda de pulso; AIx: Índice de aumento; GIMc: Grosor íntima media 

carotídeo; PCR: Proteína C reactiva; FR: Factor reumatoide; HTA: Hipertensión arterial; 

DL: Dislipemia; SCORE: Systematic COronary Risk Evaluation; SCOREm: Systematic 

COronary Risk Evaluation modificado; AntiHTA: Antihipertensivo. 
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Tabla 13. Correlación de VOP y AIx con las variables clínicas y de riesgo CV en 

pacientes FR+ 

Variable Correlación 
con VOP 

p Correlación 
con AIx 

p 

GIMc 0,13 0,19 -0,07 0,48 
Años 
evolución 

-0,03 0,72 -0,07 0,48 

PCR 0,06 0,56 -0,14 0,18 
TASc 0,42 0,000 0,07 0,47 
TADc 0,14 0,16 0,23 0,02 
Gasto cardiaco -0,14 0,15 0,48 0,00 
Resist vasc 
perif 

-0,16 0,1 0,53 0,000 

SCORE 0,09 0,35 -0,02 0,85 
SCORE modif 0,15 0,13 -0,03 0,79 

VOP: Velocidad de onda de pulso; AIx: Índice de aumento; GIMc: Grosor íntima media 

carotídeo; PCR: Proteína C reactiva; TASc: Tensión arterial sistólica central; TADc: 

Tensión arterial diastólica central; Resist vasc perif: Resistencia vascular periférica; 

SCORE: Systematic COronary Risk Evaluation; SCOREm: Systematic COronary Risk 

Evaluation modificado; AntiHTA: Antihipertensivo. 
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Tabla 14. Medias de VOP y AIx en función de variables clínicas y de riesgo CV en 

pacientes en pacientes FR+ 

Variable Categoría VOP media (IC 95%) p AIx media (IC 95%) p 

Placa ateroma NO 8,39 (8,08-8,7) 0,59 29,11 (25,88-32,35) 0,67 
SI 8,53 (8,2-8,86) 30,26 (26,77-33,75) 

GIMc <0,9mm 
≥0,9mm 

8,38 (8,17-8,59) 0,07 29,59 (27,33-31,84) 0,96 
9,02 (8,38-9,67) 29,4 (22,51-36,3) 

Duración 

enfermedad 

<10 años 8,41 (8,1-8,72) 0,71  30,7 (27,44-33,96) 0,41 
>10 años 8,49 (8,21-8,78) 28,76 (25,77-31,74) 

PCR patológica NO 8,24 (7,93-8,55) 0,24 31,47 (28,38-34,57) 0,16 
SÍ 8,54 (8,15-8,92) 27,86 (23,95-31,77) 

FR -  ¿ 29,65 (27,57-31,73) ¿ 
+ 8,46 (8,26-8,65)  

HTA al 

diagnóstico 

NO 8,52 (8,3-8,74) 0,15 29,98 (27,67-32,3) 0,51 
SÍ 8,01 (7,37-8,65) 27,48 (20,66-34,31) 

HTA durante 

seguimiento 

NO 8,36 (8,12-8,59) 0,14 29,12 (26,62-31,63) 0,45 
SÍ 8,87 (8,28-9,47) 31,96 (25,56-38,36) 

HTA NO 8,46 (8,21-8,71) 0,95 29,29 (26,71-31,87) 0,64 
SI 8,45 (8,09-8,8) 30,4 (26,63-34,16) 

DL al 

diagnóstico 

NO 8,45 (8,25-8,66) 0,93 29,86 (27,77-31,95) 0,15 
SÍ 8,53 (6,97-10,08) 17,98 (1,79-34,17) 

DL durante 

seguimiento 

NO 8,49 (7,78-9,19) 0,93 24,6 (17,36-31,85) 0,15 
SÍ 8,41 (7,5-9,33) 36,49 (26,86-46,11) 

DL NO 8,55 (8,27-8,83) 0,37 28,85 (25,91-31,8) 0,45 
SÍ 8,34 (8,03-8,66) 30,66 (27,31-34,0) 

Eventos CV NO 8,46 (8,26-8,66) 0,88 29,36 (27,26-31,47) 0,14 
SÍ 8,36 (7,19-9,54) 40,18 (26,03-54,32) 

SCORE 0 8,3 (7,75-8,85) 0,38 29,35 (23,57-35,13) 0,58 
 1 8,48 (8,19-8,76) 30,1 (27,1-33,1) 
 2 9,34 (8,06-10,62) 23,59 (10,13-37,06) 
SCOREm 0 8,24 (7,68-8,8) 0,36 29,09 (23,14-35,03) 0,88 
 1 8,47 (8,19-8,76) 30,08 (27,06-33,1) 
 2 9,29 (7,99-10,6) 29,39 (15,46-43,32) 
 3 9,67 (7,99-11,35) 23,48 (5,62-41,35) 
Tratamiento 

antiHTA 

NO 8,55 (8,18-8,91) 0,52 30,15 (26,39-33,92) 0,76 

 SÍ 8,25 (7,6-8,9) 28,66 (21,76-35,57) 
Estatinas NO 8,52 (8,21-8,84) 0,58 27,36 (24,14-30,57) 0,07  
 SÍ 8,35 (7,9-8,79) 33,53 (28,87-38,19) 
antiPCC - 8,32 (7,7-8,93) 0,96 28,49 (22,0-34,98) 0,61 
 + 8,3 (8,06-8,54) 30,27 (27,75-32,78) 
Manifestaciones 

extrarticulares 

NO 8,45 (8,22-8,68) 0,92 29,57 (27,12-32,03) 0,9 
SÍ 8,47 (8,08-8,87) 29,87 (25,74-33,99) 

VOP: Velocidad de onda de pulso; AIx: Índice de aumento; GIMc: Grosor íntima media 

carotídeo; PCR: Proteína C reactiva; FR: Factor reumatoide; HTA: Hipertensión arterial; 

DL: Dislipemia; CV: Cardiovascular; SCORE: Systematic COronary Risk Evaluation; 

SCOREm: Systematic COronary Risk Evaluation modificado; AntiHTA: Antihipertensivo; 

AntiPCC:  Anticuerpos antipéptido cíclico citrulinado. 
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Tabla 15. Correlación de VOP y AIx con las variables clínicas y de riesgo CV en 

pacientes FR-. 

Variable Correlación 
con VOP 

p Correlación 
con AIx 

p 

GIMc -0,008 0,95 -0,24 0,08 
Años 
evolución 

0,2 0,15 0,05 0,73 

PCR 0,18 0,22 0,29 0,047 
TASc 0,6 0,00 0,3 0,03 
TADc 0,32 0,02 0,07 0,6 
Gasto cardiaco 0,14 0,3 -0,36 0,007 
Resist vasc 
perif 

0,34 0,01 0,54 0,00 

SCORE 0,04 0,78 0,05 0,71 
SCORE modif 0,09 0,5 0,06 0,68 

VOP: Velocidad de onda de pulso; AIx: Índice de aumento; GIMc: Grosor íntima media 

carotídeo; PCR: Proteína C reactiva; TASc: Tensión arterial sistólica central; TADc: 

Tensión arterial diastólica central; Resist vasc perif: Resistencia vascular periférica; 

SCORE: Systematic COronary Risk Evaluation; SCOREm: Systematic COronary Risk 

Evaluation modificado. 

 

  



 
88 

Tabla 16. Medias de VOP y AIx en función de las variables clínicas y de riesgo CV en 

pacientes FR-. 

Variable Categoría VOP media (IC 95%) p Aix media (IC 95%) p 

Placa ateroma NO 9,18 (8,88-9,48) 0,09 28,37 (24,36-32,38) 0,68 
SI 9,62 (9,26-9,98 26,97 (22,2-31,75) 

GIMc <0,9mm 
≥0,9mm 

9,44 (9,18-9,69) 0,35 29,01 (25,71-32,32) 0,18 
9,16 (8,68-9,65) 23,97 (17,75-30,19) 

Duración 

enfermedad 

<10 años 9,16 (8,7-9,63) 0,33 26,41 (20,31-32,51) 0,62 
>10 años 9,45 (9,18-9,72) 28,3 (24,8-31,8) 

PCR patológica NO 9,22 (8,99-9,45) 0,91 25,96 (21,91-30,0) 0,26 
SÍ 9,24 (8,94-9,55) 30,09 (24,61-35,57) 

HTA al 

diagnóstico 

NO 9,33 (9,09-9,58) 0,54 27,44 (24,26-30,63) 0,66 
SÍ 9,55 (8,92-10,18) 29,45 (21,27-37,64) 

HTA durante 

seguimiento 

NO 9,42 (9,08-9,75) 0,69 27,97 (23,63-32,3) 0,91 
SÍ 9,27 (8,7-9,83) 27,38 (20,05-34,72) 

HTA NO 9,28 (8,97-9,6) 0,46 25,77 (21,69-29,84) 0,18 
SI 9,46 (9,13-9,8) 29,99 (25,69-34,3) 

DL durante 

seguimiento 

NO 8,75 (7,79-9,71) 0,19 19,64 (7,22-32,06) 0,18 
SÍ 9,93 (9,05-10,8) 35,15 (23,83-46,46 

DL NO 9.39 (9.05-9.73) 0,87 30,2 (25,87-34,54) 0,15 
SÍ 9.35 (9.04-9.66) 25,7 (21,75-29,68) 

Eventos CV NO 9,37 (9,14-9,6)  0,95 27,61 (24,68-30,53) 0,69 
SÍ 9,34 (8,4-10,28) 30,15 (18,03-42,26) 

SCORE 0 9,56 (8,89-10,23) 0,25 30,24 (21,63-38,86) 0,18 
 1 9,26 (8,97-9,55) 26,23 (22,5-29,96) 
 2 10,12 (8,99-11,25) 38,92 (24,45-53,39) 
SCOREm 0 9,5 (8,83-10,17) 0,14 29,78 (21,01-38.55) 0,02 

 1 9,24 (8,95-9,53) 26,18 (22,39-29,98) 

 2 10,14 (9,2-11,07) 35,56 (23,33-47,79) 
 3   
Tratamiento 

antiHTA 

NO 9,74 (9,34-10,14) 0,08 27,24 (20,34-34.13) 0,85 

 SÍ 9,01 (8,53-9,49) 28,54 (20,35-36,72) 
Estatinas NO 9,27 (8,94-9,59) 0,38 27,8 (23,62-31,97) 0,99 
 SÍ 9,54 (9,09-9,99) 27,74 (21,92-33,57) 
antiPCC - 9,43 (9,13-9,74) 0,35 29,52 (25,48-33,56) 0,26 
 + 9,21 (8,88-9,54) 25,99 (21,56-30,42) 
Manifestaciones 

extrarticulares 

NO 9,39 (9,14-9,63) 0,76 30,16 (27,29-33,02) 0,000 

SÍ 9,3 (8,82-9,78) 18,99 (13,39-24,58) 

VOP: Velocidad de onda de pulso; AIx: Índice de aumento; GIMc: Grosor íntima media 

carotídeo; PCR: Proteína C reactiva; HTA: Hipertensión arterial; DL: Dislipemia; CV: 

Cardiovascular; SCORE: Systematic COronary Risk Evaluation; SCOREm: Systematic 

COronary Risk Evaluation modificado; AntiHTA: Antihipertensivo; AntiPCC: Anticuerpos 

antipéptido cíclico citrulinado. 
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Tabla 17. Correlación de VOP y AIx con las variables clínicas y de riesgo CV en 

pacientes antiPCC+. 

Variable Correlación 
con VOP 

p Correlación 
con AIx 

p 

GIMc 0,05 0,64 -0,16 0,1 
Años 
evolución 

0,01 0,91 -0,07 0,49 

PCR 0,1 0,32 -0,06 0,56 
TASc 0,44 0,000 0,18 0,07 
TADc 0,07 0,49 0,22 0,03 
Gasto cardiaco -0,16 0,09 0,44 0,00 
Resist vasc 
perif 

-0,11 0,27 0,53 0,00 

SCORE 0,07 0,5 -0,003 0,98 
SCORE modif 0,17 0,08 -0,0097 0,92 

VOP: Velocidad de onda de pulso; AIx: Índice de aumento; GIMc: Grosor íntima media 

carotídeo; PCR: Proteína C reactiva; TASc: Tensión arterial sistólica central; TADc: 

Tensión arterial diastólica central; Resist vasc perif: Resistencia vascular periférica; 

SCORE: Systematic COronary Risk Evaluation; SCOREm: Systematic COronary Risk 

Evaluation modificado. 

 

 

Tabla 18. Correlación de VOP y AIx con las variables clínicas y de riesgo CV en 

pacientes antiPCC-. 

Variable Correlación 
con VOP 

p Correlación 
con AIx 

p 

GIMc 0,08 0,63 -0,0014 0,99 
Años 
evolución 

0,22 0,18 -0,21 0,2 

PCR -0,0003 0,99 0,29 0,11 
TASc 0,73 0,000 0,31 0,06 
TADc 0,48 0,003 0,3 0,07 
Gasto cardiaco 0,4 0,01 -0,02 0,92 
Resist vasc 
perif 

0,24 0,15 0,37 0,02 

SCORE 0,17 0,31 0,12 0,49 
SCORE modif 0,17 0,31 0,12 0,49 

VOP: Velocidad de onda de pulso; AIx: Índice de aumento; GIMc: Grosor íntima media 

carotídeo; PCR: Proteína C reactiva; TASc: Tensión arterial sistólica central; TADc: 

Tensión arterial diastólica central; Resist vasc perif: Resistencia vascular periférica; 

SCORE: Systematic COronary Risk Evaluation; SCOREm: Systematic COronary Risk 

Evaluation modificado. 
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Tabla 19. Medias de VOP y AIx en función de las variables clínicas y de riesgo CV en 

pacientes antiPCC+. 

Variable Categoría VOP media (IC 95%) p Aix media (IC 95%) p 

Placa ateroma NO 8,23 (7,92-8,53) 0,24 28,54 (24,97-32,12) 0,95 
SI 8,53 (8,19-8,87) 28,73 (24,72-32,75) 

GIMc <0,9mm 
≥0,9mm 

8,35 (8,13-8,57) 0,7 29,14 (26,56-31,72) 0,3 
8,47 (7,88-9,06) 25,28 (18,44-32,11) 

Duración 

enfermedad 

<10 años 8,31 (7,99-8,63) 0,65 30,54 (26,83-34,26) 0,19 
>10 años 8,41 (8,12-8,71) 26,99 (23,59-30,4) 

PCR patológica NO 8,16 (8,87-8,54) 0,09 28,44 (24,85-32,02) 0,99 
SÍ 8,55 (8,21-8,89) 28,4 (24,24-32,55) 

FR - 8,51 (8,07-8,94) 0,59 24,2 (19,24-29,16) 0,04 

+ 8,37 (8,13-8,61) 30,28 (27,52-33,03) 

HTA al 

diagnóstico 

NO 8,46 (8,24-8,68) 0,04 28,38 (25,75-31,01) 0,65 
SÍ 7,7 (7,02-8,37) 30,38 (22,33-38,44) 

HTA durante 

seguimiento 

NO 8,21 (7,96-8,46) 0,04 28,88 (25,95-31,81) 0,77 
SÍ 8,97 (8,36-9,58) 27,58 (20,21-34,95) 

HTA NO 8,4 (8,14-8,66) 0,65 27,22 (24,25-30,2) 0,12 
SI 8,29 (7,92-8,67) 31,51 (27,14-35,88) 

DL al 

diagnóstico 

NO 8,37 (8,16-8,57) 0,98 28,8 (26,39-31,21) 0,3 
SÍ 8,38 (6,78-9,98) 19,06 (0,54-37,58) 

DL durante 

seguimiento 

NO 8,37 (7,64-9,11) 0,98 24,41 (15,96-32,86) 0,3 
SÍ 8,36 (7,43-9,29) 34,14 (23,29-45,0) 

DL NO 8,37 (8,07-8,66) 0,99 28,74 (25,929-32,2) 0,92  
SÍ 8,36 (8,03-8,69) 28,48 (24,62-32,34) 

Eventos CV NO 8,34 (8,13-8,54) 0,18 28,28 (28,88-30,69) 0,11 
SÍ 9,16 (7,96-10,36) 41,28 (25,46-57,09) 

SCORE 0 8,27 (7,74-8,8) 0,48 28,1 (21,95-34,25) 0,7 
 1 8,37 (8,07-8,68) 29,18 (25,61-32,76) 
 2 9,17 (7,83-10,5) 23,47 (7,93-39,02) 
SCOREm 0 8,14 (7,61-8,68) 0,15 27,88 (21,53-34,23) 0,92 
 1 8,36 (8,06-8,67) 29,17 (25,57-32,76) 
 2 9,48 (8,31-10,66) 28,83 (14,74-42,93) 
 3 9,71 (7,97-11,45) 23,37 (2,66-44,07) 
Tratamiento 

antiHTA 

NO 8,42 (8,04-8,79) 0,82 29,44 (24,88-34,0) 0,69 

 SÍ 8,31 (7,67-8,95) 27,14 (19,24-35,04) 
Estatinas NO 8,36 (8,06-8,66) 0,94 26,42 (23,0-29,83) 0,08 
 SÍ 8,38 (7,91-8,85) 32,99 (27,59-38,4) 
Manifestaciones 

extrarticulares 

NO 8,36 (8,12-8,6) 0,95 29,8 (26,99-32,61) 0,13 
SÍ 8,38 (7,98-8,77) 25,65 (21,16-30,15) 

VOP: Velocidad de onda de pulso; AIx: Índice de aumento; GIMc: Grosor íntima media 

carotídeo; PCR: Proteína C reactiva; FR: Factor reumatoide; HTA: Hipertensión arterial; 

DL: Dislipemia; CV: Cardiovascular; SCORE: Systematic COronary Risk Evaluation; 

SCOREm: Systematic COronary Risk Evaluation modificado; AntiHTA: Antihipertensivo. 
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Tabla 20. Medias de VOP y AIx en función de las variables clínicas y de riesgo CV en 

pacientes antiPCC-. 

Variable Categoría VOP media (IC 95%) p Aix media (IC 95%) p 

Placa ateroma NO 9,44 (9,12-9,76) 0,7 29,92 (26,07-33,76) 0,8 
SI 9,34 (8,95-9,72) 30,76 (26,11-35,41) 

GIMc <0,9mm 
≥0,9mm 

9,31 (9,04-9,56) 0,28 29,54 (26,24-32,84) 0,47 
9,75 (9,06-10,45) 33,21 (24,72-41,69) 

Duración 

enfermedad 

<10 años 9,21 (8,77-9,65) 0,32 31,21 (25,81-36,6) 0,69 
>10 años 9,48 (9,21-9,76) 29,85 (26,47-33,23) 

PCR patológica NO 9,22 (8,94-9,5) 0,48 29,12 (25,9-32,35) 0,08 
SÍ 9,43 (8,92-9,95) 35,46 (29,54-41,38) 

FR - 9,48 (9,21-9,74) 0,32 29,96 (26,68-33,24) 0,74 
+ 9,02 (8,76-9,65) 31,05 (25,56-36,54) 

HTA al 

diagnóstico 

NO 9,27 (9,03-9,51) 0,04 30,1 (27,04-33,15) 0,82 
SÍ 9,89 (9,37-10,42) 30,97 (24,24-37,7) 

HTA durante 

seguimiento 

NO 9,57 (9,3-9,85) 0,06 30,18 (26,67-33,68) 0,93 
SÍ 8,92 (8,38-9,46) 30,53 (23,66-37,41) 

HTA NO 9,4 (9,1-9,71) 0,97 30,05 (26,37-33,73) 0,86 
SI 9,4 (9,05-9,74) 30,55 (26,39-34,72) 

DL durante 

seguimiento 

NO 8,89 (8,09-9,68) 0,19 23,51 (13,9-33,11) 0,15 
SÍ 9,93 (9,1-10,76) 37,35 (27,34-47,36) 

DL NO 9,42 (9,1-9,75) 0,85 31,75 (27,81-35,68) 0,32 
SÍ 9,38 (9,06-9,69) 28,86 (25,03-32,7) 

Eventos CV NO 9,41 (9,19-9,64) 0,62 30,3 (27,56-33,04) 0,95 
SÍ 9,18 (8,28-10,08) 29,93 (19,0-40,84) 

SCORE 0 9,51 (8,82-10,19) 0,026 31,82 (23,21-40,44) 0,11 
 1 9,26 (9,0-9,52) 28,81 (25,52-32,11) 
 2 10,62 (9,62-11,61) 41,69 (29,19-54,2) 
SCOREm 0 9,51 (8,82-10,19) 0,026 31,82 (23,21-40,44) 0,11 
 1 9,26 (9,0-9,52) 28,81 (25,52-32,11) 
 2 10,62 (9,62-11,61) 41,69 (29,19-54,2) 
 3   
Tratamiento  

antiHTA 

NO 9,5 (8,83-10,18) 0,75 25,51 (17,55-33,47) 0,2 

 SÍ 9,25 (8,31-10,2) 37,34 (26,17-48,51) 
Estatinas NO 9,37 (9,0-9,73) 0,83 28,74 (25,32-34,16) 0,76 
 SÍ 9,44 (8,98-9,9) 31,0 (25,47-36,53) 
antiPCC -  0,89   
 +   
Manifestaciones 

extrarticulares 

NO 9,42 (9,18-9,66) 0,69 30,9 (27,98-33,82) 0,35 
SÍ 9,3 (8,74-9,85) 27,39 (20,74-34,03) 

VOP: Velocidad de onda de pulso; AIx: Índice de aumento; GIMc: Grosor íntima media 

carotídeo; PCR: Proteína C reactiva; FR: Factor reumatoide; HTA: Hipertensión arterial; 

DL: Dislipemia; CV: Cardiovascular; SCORE: Systematic COronary Risk Evaluation; 

SCOREm: Systematic COronary Risk Evaluation modificado; AntiHTA: Antihipertensivo. 
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Tabla 21. Correlación de VOP y AIx con las variables clínicas y de riesgo CV en 

pacientes con tiempo de evolución de la enfermedad mayor a 10 años. 

Variable Correlación 
con VOP 

p Correlación 
con AIx 

p 

GIMc 0,07 0,47 -0,15 0,14 
Años 
evolución 

0,006 0,95 0,003 0,98 

PCR 0,09 0,43 -0,03 0,78 
TASc 0,42 0,00 0,31 0,002 
TADc 0,17 0,1 0,02 0,86 
Gasto cardiaco -0,24 0,02 -0,23 0,02 
Resist vasc 
perif 

0,2 0,0497 0,48 0,00 

SCORE -0,02 0,85 0,24 0,02 
SCORE modif 0,07 0,49 0,2 0,04 

VOP: Velocidad de onda de pulso; AIx: Índice de aumento; GIMc: Grosor íntima media 

carotídeo; PCR: Proteína C reactiva; TASc: Tensión arterial sistólica central; TADc: 

Tensión arterial diastólica central; Resist vasc perif: Resistencia vascular periférica; 

SCORE: Systematic COronary Risk Evaluation; SCOREm: Systematic COronary Risk 

Evaluation modificado. 
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Tabla 22. Medias de VOP y AIx en función de las variables clínicas y de riesgo CV en 

pacientes con tiempo de evolución de enfermedad mayor o igual a 10 años. 

Variable Categoría VOP media (IC 95%) p Aix media (IC 95%) p 

Placa ateroma NO 8,94 (8,61-9,27) 0,059 29,49 (26,35-32,63) 0,6 
SI 9,45 (9,1-9,79) 28,17 (24,88-31,45) 

GIMc <0,9mm 
≥0,9mm 

9,14 (8,89-9,38) 0,34 29,4 (27,13-31,66) 0,21 
9,43 (8,89-9,98) 25,86 (20,81-30,91) 

PCR patológica NO 8,94 (8,64-9,25) 0,34 28,94 (26,17-31,7) 0,84 
SÍ 9,21 (8,77-9,66) 28,42 (24,38-32,46) 

FR - 9,35 (9,02-9,69) 0,28 27,62 (24,45-30,78) 0,29 
+ 9,11 (8,82-9,4) 29,86 (27,18-32,54) 

HTA al 

diagnóstico 

NO 9,24 (9,01-9,48) 0,2 29,04 (26,86-31,23) 0,65 
SÍ 8,78 (8,11-9,44) 27,51 (21,25-33,77) 

HTA durante 

seguimiento 

NO 8,98 (8,65-9,32) 0,12 28,07 (24,93-31,21) 0,52 
SÍ 9,58 (9,04-10.12) 30,38 (25,28-35,47) 

HTA NO 9,19 (8,88-9,49) 0,99 27,86 (25,04-30,68) 0,32 
SI 9,19 (8,85-9,52) 30,06 (26,93-33,18) 

DL durante 

seguimiento 

NO 8,81 (7,45-10,17) 0,58 21,6 (8,95-34,26) 0,25 
SÍ 9,47 (8,45-10,48) 34,2 (24,77-43,64) 

DL NO 9,32 (8,97-9,67) 0,33 28,42 (25,15-31,68) 0,73 
SÍ 9,09 (8,8-9,38) 29,17 (26,45-31,89) 

Eventos CV NO 9,17 (8,95-9,39) 0,5 28,47 (26,42-30,53) 0,12 
SÍ 9,55 (8,48-10,62) 36,59 (26,67-46,51) 

SCORE 0 9,37 (8,71-10,03) 0,49 22,16 (16,12-28,2) 0,06 
 1 9,1 (8,82-9,38) 30,5 (27,92-33,08) 
 2 9,73 (8,36-11,09) 36,98 (24,48-49,48) 
SCOREm 0 9,26 (8,59-9,94) 0,35 21,3 (15,08-27,53) 0,07 
 1 9,08 (8,79-9,36) 30,42 (27,82-33,02) 
 2 9,9 (8,72-11,09) 38,98 (28,1-49,86) 
 3 10,11 (8,31-11,91) 31,2 (14,64-47,75) 
Tratamiento 

antiHTA 

NO 9,47 (9,04-9,89) 0,13 29,37 (25,37-33,37) 0,78 

 SÍ 8,81 (8,28-9,34) 28,21 (23,19-33,24) 
Estatinas NO 9,41 (9,0-9,81) 0,2 28,06 (24,29-31,83) 0,62 
 SÍ 8,95 (8,53-9,37) 29,71 (25,73-33,69) 
antiPCC - 9,28 (8,87-9,7) 0,25 29,54 (25,79-33,29) 0,76 
 + 8,98 (8,68-9,27) 28,82 (26,17-31,47) 
Manifestaciones 

extrarticulares 

NO 9,21 (8,96-9,46) 0,72 30,27 (28,03-32,51) 0,01 

SÍ 9,11 (8,65-9,57) 24,01 (19,82-28,21) 

VOP: Velocidad de onda de pulso; AIx: Índice de aumento; GIMc: Grosor íntima media 

carotídeo; PCR: Proteína C reactiva; FR: Factor reumatoide; HTA: Hipertensión arterial; 

DL: Dislipemia; CV: Cardiovascular; SCORE: Systematic COronary Risk Evaluation; 

SCOREm: Systematic COronary Risk Evaluation modificado; AntiHTA: Antihipertensivo; 

AntiPCC:  Anticuerpos antipéptido cíclico citrulinado. 
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Tabla 23. Correlación de VOP y AIx con las variables clínicas y de riesgo CV en 

pacientes con tiempo de evolución de la enfermedad menor a 10 años. 

Variable Correlación 
con VOP 

p Correlación 
con AIx 

p 

GIMc 0,13 0,3 -0,03 0,79 
Años 
evolución 

-0,08 0,52 0,09 0,47 

PCR 0,06 0,66 -0,1 0,49 
TASc 0,67 0,00 0,03 0,84 
TADc 0,25 0,046 0,45 0,00 
Gasto cardiaco -0,08 0,54 0,59 0,00 
Resist vasc 
perif 

-0,12 0,32 0,62 0,00 

SCORE 0,3 0,01 -0,16 0,22 
SCORE modif 0,3 0,1 -0,16 0,22 

VOP: Velocidad de onda de pulso; AIx: Índice de aumento; GIMc: Grosor íntima media 

carotídeo; PCR: Proteína C reactiva; TASc: Tensión arterial sistólica central; TADc: 

Tensión arterial diastólica central; Resist vasc perif: Resistencia vascular periférica; 

SCORE: Systematic COronary Risk Evaluation; SCOREm: Systematic COronary Risk 

Evaluation modificado. 
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Tabla 24. Medias de VOP y AIx en función de las variables clínicas y de riesgo CV en 

pacientes con tiempo de evolución de enfermedad menor a 10 años. 

Variable Categoría VOP media (IC 95%) p Aix media (IC 95%) p 

Placa ateroma NO 8,06 (7,8-8,32) 0,77 27,63 (23,67-31,59) 0,36 
SI 8,13 (7,81-8,45) 30,85 (25,83-35,87) 

GIMc <0,9mm 
≥0,9mm 

8,07 (7,88-8,27) 0,71 28,71 (25,63-31,79) 0,72 
8,2 (7,59-8,81) 30,53 (21,03-40,03) 

PCR patológica NO 7,98 (7,75-8,21) 0,49 30,19 (25,51-34,87) 0,6 
SÍ 8,1 (7,85-8,36) 28,3 (23,07-33,52) 

FR - 8,17 (7,75-8,59) 0,79 27,05 (20,56-33,53) 0,48  
+ 8,1 (7,88-8,32) 29,78 (26,35.33,2) 

HTA al 

diagnóstico 

NO 8,06 (7,83-8,28) 0,64 28,92 (25,33-32,51) 0,99 
SÍ 8,24 (7,57-8,91) 28,91 (17,98-39,83) 

HTA durante 

seguimiento 

NO 8,1 (7,91-8,3) 0,68 28,88 (25,88-31,88) 0,93 
SÍ 7,94 (7,19-8,68) 29,42 (16,94-41,93) 

HTA NO 8,06 (7,85-8,28) 0,68 27,86 (24,51-31,21) 0,24 
SI 8,16 (7,78-8,53) 31,97 (26,06-37,89) 

DL al 

diagnóstico 

NO 8,09 (7,91-8,28) 0,88 29,13 (26,25-32,02 0,43 
SÍ 8,0 (6,81-9,19) 21,63 (3,23-40,04) 

DL durante 

seguimiento 

NO 8,06 (7,68-8,45) 0,88 26,88 (21,06-32,7) 0,43 
SÍ 8,16 (7,27.9,04) 34,38 (20,45-48,32) 

DL NO 8,12 (7,9-8,35) 0,61 28,72 (25,2-32,23) 0,85 
SÍ 8,0 (7,65-8,37) 29,38 (23,75-35,02) 

Eventos CV NO 8,09 (7,9-8,28) 0,95 28,93 (26,03-31,83) 0,96 
SÍ 8,06 (7,08-9,03) 28,48 (10,09-46,87) 

SCORE 0 7,66 (7,22-8,1) 0,03 33,27 (26,19-40,35) 0,41 
 1 8,25 (7,97-8,52) 26,63 (22,15-31,1) 
 2 9,36 (8,32-10,4) 24,74 (8,03-41,46) 
SCOREm 0 7,66 (7,22-8,1) 0,03 33,27 (26,19-40,35) 0,41 
 1 8,25 (7,97-8,52) 26,63 (22,15-31,1) 
 2 9,36 (8,32-10,4) 24,74 (8,03-41,46) 
 3   
Tratamiento 

antiHTA 

NO 7,87 (7,51-8,24) 0,17 28,63 (21,42-35,84) 0,92 

 SÍ 8,73 (7,82-9,64) 29,95 (10,99-48,91) 
Estatinas NO 8,0 (7,79-8,22) 0,16 26,88 (23,67-30,08) 0,02 
 SÍ 8,4 (7,92-8,88) 37,09 (29,78-44,39) 
antiPCC - 8,26 (7,82-8,69) 0,36 28,93 (22,1-35,77) 0,94 
 + 8,02 (7,81-8,24) 29,2 (25,77-32,64) 
Manifestaciones 

extrarticulares 

NO 8,05 (7,83-8,26) 0,46 28,47 (25,1-31,83) 0,62 
SÍ 8,21 (7,84-8,57) 30,12 (24,53-35,71) 

VOP: Velocidad de onda de pulso; AIx: Índice de aumento; GIMc: Grosor íntima media 

carotídeo; PCR: Proteína C reactiva; FR: Factor reumatoide; HTA: Hipertensión arterial; 

DL: Dislipemia; CV: Cardiovascular; SCORE: Systematic COronary Risk Evaluation; 

SCOREm: Systematic COronary Risk Evaluation modificado; AntiHTA: Antihipertensivo; 

AntiPCC:  Anticuerpos antipéptido cíclico citrulinado. 
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Tabla 25.  Estudio de influencia que ejerce la VOP sobre variables clínicas de riesgo 

CV y de daño vascular con datos de toda la muestra. 

Variable Categoría OR (IC 95%) p 

Placa de ateroma Sí 1,45 (0,43-4,86) 0,55 
GIMc >0,9mm 0,57 (0,14-2,35) 0,44 
HTA SÍ 0,62 (0,18-2,11) 0,44 
DL SÍ 0,42 (0,12-1,47) 0,18 
Eventos CV SÍ 0,37 (0,03-4,45) 0,43 

GIM: Grosor íntima media; HTA: Hipertensión arterial; DL: Dislipemia; CV: 

Cardiovascular; OR: Odds ratio. 

 

 

 

Tabla 26. Estudio de correlación entre variables clínicas y de riesgo CV con la VOP y el 

AIx en pacientes de género femenino.  

Variable Correlación 
con VOP 

p Correlación 
con AIx 

p 

GIMc 0,09 0,32 -0,15 0,09 
Años 
evolución 

0,07 0,42 -0,08 0,36 

PCR 0,07 0,47 0,04 0,67 
TASc 0,45 0,00 0,17 0,06 
TADc 0,25 0,1 0,29 0,00 
Gasto cardiaco -0,119 0,18 0,42 0,00 
Resist vasc 
perif 

-0,07 0,46 0,61 0,00 

SCORE 0,04 0,66 0,08 0,39 
SCORE modif 0,04 0,66 0,08 0,39 

VOP: Velocidad de onda de pulso; AIx: Índice de aumento; GIMc: Grosor íntima media 

carotídeo; PCR: Proteína C reactiva; TASc: Tensión arterial sistólica central; TADc: 

Tensión arterial diastólica central; Resist vasc perif: Resistencia vascular periférica; 

SCORE: Systematic COronary Risk Evaluation; SCOREm: Systematic COronary Risk 

Evaluation modificado. 
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Tabla 27. Correlación de la VOP y el AIx con las variables clínicas y de riesgo CV en 

pacientes de género masculino. 

Variable Correlación 
con VOP 

p Correlación 
con AIx 

p 

GIMc 0,22 0,18 -0,06 0,72 
Años 
evolución 

-0,14 0,4 -0,03 0,87 

PCR 0,1 0,6 -0,27 0,15 
TASc 0,68 0,00 0,44 0,01 
TADc 0,35 0,03 0,1 0,57 
Gasto cardiaco 0,32 0,05 -0,19 0,26 
Resist vasc 
perif 

0,006 0,97 0,1 0,57 

SCORE 0,27 0,1 0,11 0,53 
SCORE modif 0,4 0,01 0,01 0,96 

VOP: Velocidad de onda de pulso; AIx: Índice de aumento; GIMc: Grosor íntima media 

carotídeo; PCR: Proteína C reactiva; TASc: Tensión arterial sistólica central; TADc: 

Tensión arterial diastólica central; Resist vasc perif: Resistencia vascular periférica; 

SCORE: Systematic COronary Risk Evaluation; SCOREm: Systematic COronary Risk 

Evaluation modificado. 
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Tabla 28. Medias de VOP y AIx en función de las variables clínicas y de riesgo CV en 

pacientes de género masculino. 

Variable Categoría VOP media (IC 95%) p Aix media (IC 95%) p 

Placa ateroma NO 9,58 (8,98-10,17) 0,34 21,49 (14,57-28,41) 0,98 
SI 9,22 (8,87-9,56) 21,39 (17,29-25,5) 

GIMc <0,9mm 
≥0,9mm 

9,18 (8,88-9,49) 0,1 21,28 817,54-25,02) 0,89 
9,7 (9,18-10,21) 21,78 (15,58-27,99) 

Duración 

enfermedad 

<10 años 9,23 (8,84-9,62) 0,5 22,34 (17,72-26,97) 0,59 
>10 años 9,42 (9,03-9,81) 20,55 (16,04-25,06) 

PCR patológica NO 9,33 (8,86-9,81) 0,85 25,67 (20,96-30,38) 0,07 
SÍ 9,4 (8,9-9,91) 19,15 (14,15-24,15) 

FR - 9,55 (9,02-10,08) 0,32 22,72 (16,53-28,92) 0,63 
+ 9,23 (8,9-9,55) 20,86 (16,99-24,73) 

HTA al 

diagnóstico 

NO 9,25 (8,94-9,55) 0,3 21,33 (17,74-24,92) 0,92 
SÍ 9,67 (8,96-10,39) 21,83 (13,4-30,26) 

HTA durante 

seguimiento 

NO 9,42 (9,08-9,76) 0,38 21,43 (17,5-25,36) 0,99 
SÍ 9,07 (8,43-9,7) 21,41 ( 13,76-29,05) 

HTA NO 9,3 (8,92-9,69) 0,9 20,71 (16,27-25,15) 0,66 
SI 9,34 (8,93-9,75) 22,34 (17,44-27,04) 

DL al 

diagnóstico 

NO  0,00  ¿ 
SÍ 9.32 (9.06-9.59)  

DL durante 

seguimiento 

NO 8,95 (8,05-9,84) 0,38 14,33 (4,49-24,18) 0,13 
SÍ 9,77 (8,71-10,83) 30,38 (18,16-42,59) 

DL NO 9,38 (8,98-9,79) 0,68 19,85 (15,23-24,48) 0,36 
SÍ 9,25 (8,83-9,68) 23,23 (18,2-28,25) 

Eventos CV NO 9,28 (8,99-9,56) 0,42 19,7 (16,84-22,55) 0,001 

SÍ 9,68 (8,76-10,6) 38,26 (28,19-48,34) 

SCORE 0 9,37 (8,24-10,5) 0,06 18,25 (4,25-32,25) 0,82 
 1 9,14 (8,85-9,44) 21,24 (17,5-24,97) 
 2 10,18 (9,41-10,95) 23,66 (14,13-33,18) 
SCOREm 0 9,19 (8,09-10,29) 0,03 18,48 (4,07-32,9) 0,94 
 1 9,06 (8,76-9,36) 21,58 (17,59-25,56) 
 2 10,03 (9,24-10,64) 22,58 (14,59-30,57) 
 3 10,28 (0,01-11,56) 18,38 (1,75-35,02) 
Tratamiento  

antiHTA 

NO 9,4 (8,41-10,4) 0,87 11,89 (1,2-22,58) 0,07 

 SÍ 9,24 (8,25-10,24) 31,41 (20,24-42,57) 
Estatinas NO 9,21 (8,76-9,65) 0,51 17,23 (12,51-21,94) 0,03 

 SÍ 9,48 (8,94-10,01) 27,25 (21,34-33,17) 

antiPCC - 9,47 (8,85-10,08) 0,73 22,43 (15,82-29,03) 0,96 
 + 9,35 (9,0-9,69) 22,61 (18,89-26,32) 
Manifestaciones 

extrarticulares 

NO 9,32 (9,02-9,63) 0,99 22,57 (19,02-26,07) 0,19 
SÍ 9,33 (8,75-9,9) 17,63 (11,12-24,13) 

VOP: Velocidad de onda de pulso; AIx: Índice de aumento; GIMc: Grosor íntima media 

carotídeo; PCR: Proteína C reactiva; FR: Factor reumatoide; HTA: Hipertensión arterial; 

DL: Dislipemia; CV: Cardiovascular; SCORE: Systematic COronary Risk Evaluation; 

SCOREm: Systematic COronary Risk Evaluation modificado; AntiHTA: Antihipertensivo; 

AntiPCC:  Anticuerpos antipéptido cíclico citrulinado. 
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Tabla 29. Estudio de influencia que ejerce la VOP sobre variables clínicas de riesgo CV 

y de daño vascular en pacientes de género femenino. 

Variable Categoría OR (IC 95%) p 

Placa de ateroma Sí 1,51 (0,34-6,73) 0,59 
GIMc >0,9mm 0,6 (0,07-5,25) 0,64 
Duración 
enfermedad 

>10años 0,59 (0,09-3,93) 0,59 

PCR patológica SÍ 1,19 (0,13-11,24) 0,88 
FR + 1,15 (0,23-5,61) 0,87 
HTA al diagnóstico SÍ 0,44 (0,04-5,38) 0,52 
HTA al seguimiento SÍ 2,27 (0,19-27,77) 0,52 
HTA SÍ 0,9 (0,19-4,25) 0,89 
DL SÍ 0,54 (0,11-2,63) 0,45 
Eventos CV SÍ 3,56 (0-4259,52) 0,73 

GIMc: Grosor íntima media carotídeo; PCR: Proteína C reactiva; FR: Factor reumatoide; 

HTA: Hipertensión arterial; DL: Dislipemia; CV: Cardiovascular; OR: Odds ratio. 

 

 

Tabla 30. Estudio de influencia que ejerce la VOP sobre variables de daño vascular en 

pacientes de género masculino. 

Variable Categoría OR (IC 95%) p 

Placa de ateroma Sí 3,04 (0.09-108.23)    0,54 
GIMc >0,9mm 1,43 (0,09-22,78) 0,8 

OR: Odds ratio; GIMc: Grosor íntima media carotídeo. 
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Tabla 31. Estudio de influencia que ejerce la VOP sobre variables clínicas de riesgo CV 

y de daño vascular en pacientes en pacientes de ≥55 años. 

Variable Categoría OR (IC 95%) p 

Placa de ateroma Sí 1,44 (0,43-4,84) 0,55 
GIMc >0,9mm 0,57 (0,14-2,35) 0,44 
Duración 
enfermedad 

>10años 1,94 (0,5-7,53) 0,34 

PCR patológica SÍ 1,22 (0,25-5,91) 0,8 
FR + 1,01 (0,3-3,35) 0,99 
HTA al diagnóstico SÍ 0,51 (0,08-3,13) 0,47 
HTA al seguimiento SÍ 1,98 (0,32-12,18) 0,46 
HTA SÍ 0,62 (0,18-2,11) 0,44 
DL SÍ 0,43 (0,12-1,47) 0,18 
Eventos CV SÍ 0,37 (0,03-4,44) 0,43 
Tratamiento  
antiHTA 

SÍ 0,17 (0,01-2,32) 0,19 

Estatinas  0,61 (0,12-3,24) 0,56 
antiPCC + 0,87 (0,21-3,65) 0,85 
Manifestaciones 
extraarticulares 

SÍ 1,68 (0,37-7,67) 0,5 

OR: Odds ratio; GIMc: Grosor íntima media carotídeo; PCR: Proteína C reactiva; FR: 

Factor reumatoide; HTA: Hipertensión arterial; DL: Dislipemia; CV: Cardiovascular; 

AntiHTA: Antihipertensivo; AntiPCC:  Anticuerpos antipéptido cíclico citrulinado. 
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Tabla 32. Estudio de influencia que ejerce la VOP sobre variables clínicas de riesgo CV 

y de daño vascular en pacientes FR+. 

Variable Categoría OR (IC 95%) p 

Placa de ateroma Sí 0,9 (0,12-6,88) 0,92 
GIMc >0,9mm 1,62 (0,11-24,33) 0,73 
Duración 
enfermedad 

>10años 1,02 (0,16-6,37) 0,99 

PCR patológica SÍ 7,91 (0,54-115,93) 0,13 
HTA al diagnóstico SÍ 0,23 (0,01-4,29) 0,32 
HTA al seguimiento SÍ 4,39 (0,23-82,44) 0,32 
HTA SÍ 0,15 (0,02-1,24) 0,08 
DL SÍ 0,32 (0,05-2,09) 0,24 
Eventos CV SÍ 0,51 (0,01-18,19) 0,71 
Tratamiento 
antiHTA 

SÍ 0,38 (0,0-34,56) 0,67 

Estatinas SÍ 0,36 (0,01-14,12) 0,54 
antiPCC + 0,28 (0,01-14,12) 0,52 
Manifestaciones 
extraarticulares 

SÍ 0,74 (0,07-7,54) 0,8 

OR: Odds ratio; GIMc: Grosor íntima media carotídeo; PCR: Proteína C reactiva; FR: 

Factor reumatoide; HTA: Hipertensión arterial; DL: Dislipemia; CV: Cardiovascular; 

AntiHTA: Antihipertensivo; AntiPCC:  Anticuerpos antipéptido cíclico citrulinado. 
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Tabla 33. Estudio de influencia que ejerce la VOP sobre variables clínicas de riesgo CV 

y de daño vascular en pacientes FR-. 

Variable Categoría OR (IC 95%) p 

Placa de ateroma Sí 1,93 (0,28-13,35) 0,51 
GIMc >0,9mm 0,17 (0,01-2,62) 0,2 
Duración 
enfermedad 

>10años 2,11 (0,12-36,88) 0,61 

PCR patológica SÍ 0,43 (0,02-11.7) 0,62 
HTA al diagnóstico SÍ 10,12 (0,27-382,2) 0,21 
HTA al seguimiento SÍ 0,1 (0,0-3,75) 0,21 
HTA SÍ 2,29 (0,31-17,1) 0,42 
DL SÍ 0,41 (0,05-3,21) 0,4 
Eventos CV SÍ 0,03 (0,0-2,09) 0,11 
Tratamiento 
antiHTA 

SÍ 0,12 (0,0-5,64) 0,28 

Estatinas SÍ 1,5 (0,14-15,47) 0,74 
antiPCC + 1,8 (0,18-18,01) 0,62 
Manif extraarticular SÍ 2,16 (0,16-29,86) 0,56 

OR: Odds ratio; GIMc: Grosor íntima media carotídeo; PCR: Proteína C reactiva; FR: 

Factor reumatoide; HTA: Hipertensión arterial; DL: Dislipemia; CV: Cardiovascular; 

AntiHTA: Antihipertensivo; AntiPCC:  Anticuerpos antipéptido cíclico citrulinado. 
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Tabla 34. Estudio de influencia que ejerce la VOP sobre variables clínicas de riesgo CV 

y de daño vascular en antiPCC+. 

Variable Categoría OR (IC 95%) p 

Placa de ateroma Sí 1,47 (0,15-14,88) 0,74 
GIMc >0,9mm 0,76 (0,06-8,97) 0,83 
Duración 
enfermedad 

>10años 4,17 (0,45-38,6) 0,21 

PCR patológica SÍ 3,79 (0,33-44,06) 0,29 
FR + 0,23 (0,02-3,18) 0,27 
HTA al diagnóstico SÍ 0,1 (0,00-3,65) 0,21 
HTA al seguimiento SÍ 10,21 (0,27-380,52) 0,21 
HTA SÍ 0,16 (0,02-1,53) 0,11 
DL SÍ 0,27 (0,03-2,38) 0,24 
Eventos CV SÍ 0,97 (0,01-167,62) 0,99 
Tratamiento 
antiHTA 

SÍ 0,44 (0,00-59,76) 0,75 

Estatinas SÍ 1 (0,04-22,82) 0,99 
Manif extraarticular SÍ 1,7 (0,2-14,57) 0,63 

AntiPCC:  Anticuerpos antipéptido cíclico citrulinado; OR: Odds ratio; GIMc: Grosor 

íntima media carotídeo; PCR: Proteína C reactiva; FR: Factor reumatoide; HTA: 

Hipertensión arterial; DL: Dislipemia; CV: Cardiovascular; AntiHTA: Antihipertensivo;  

 

Tabla 35. Estudio de influencia que ejerce la VOP sobre variables clínicas de riesgo CV 

y de daño vascular en pacientes antiPCC-. 

Variable Categoría OR (IC 95%) p 

Placa de ateroma Sí ¿  
GIMc >0,9mm ¿  
Duración 
enfermedad 

>10años 5,95 (0,11-327,71) 0,38 

PCR patológica SÍ 0,21 (0,0-9,55) 0,43 
HTA al diagnóstico SÍ 43,38 (0,23-

8261,13) 
0,16 

HTA al seguimiento SÍ 0,02 (0,00-4,31) 0,16 
HTA SÍ 0,66 (0,05-8,71) 0,75 
DL SÍ 0,42 (0,04-4,42) 0,47 
Eventos CV SÍ 0,28 (0,00-21,54) 0,57 
Estatinas SÍ 0,74 (0,04-13,4) 0,84 

AntiPCC: Anticuerpos antipéptido cíclico citrulinado; OR: Odds ratio; GIMc: Grosor 

íntima media carotídeo; PCR: Proteína C reactiva; HTA: Hipertensión arterial; DL: 

Dislipemia; CV: Cardiovascular.  
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Tabla 36. Estudio de influencia que ejerce la VOP sobre variables clínicas de riesgo CV 

y de daño vascular en pacientes con duración de la enfermedad menor a 10 años. 

Variable Categoría OR (IC 95%) p 

Placa de ateroma Sí 2,51 (0,24-26,03) 0,44 
GIMc >0,9mm 6,96 (0,28-174,15) 0,24 
PCR patológica SÍ 13,06 (0,04-

4507,93) 
0,39 

HTA al diagnóstico SÍ 0,89 (0,03-27,59) 0,95 
HTA al seguimiento SÍ 1,13 (0,04-34,66) 0.95 
HTA SÍ 0,56 (0,05-5,86) 0,63 
DL SÍ 0,4 (0,04-3,89) 0,43 
Estatinas SÍ 4,32 (0,26-71,06) 0,31 
antiPCC + 0,79 (0,04-13,92) 0,87 
Manif extraarticular SÍ 0,74 (0,07-7,99) 0,8 

OR: Odds ratio; GIMc: Grosor íntima media carotídeo; PCR: Proteína C reactiva; HTA: 

Hipertensión arterial; DL: Dislipemia; AntiPCC:  Anticuerpos antipéptido cíclico 

citrulinado. 

 

Tabla 37. Estudio de influencia que ejerce la VOP sobre variables clínicas de riesgo CV 

y de daño vascular en pacientes con duración de la enfermedad igual o superior a 10 

años. 

Variable Categoría OR (IC 95%) p 

Placa de ateroma Sí 1,03 (0,18-6,05) 0.97 
GIMc >0,9mm 0,17 (0,02-1,61) 0.12 
PCR patológica SÍ 0,97 (0,12-7,96) 0.98 
FR + 0,57 (0,11-3,01) 0.51 
HTA al diagnóstico SÍ 0,87 (0,07-10,38) 0.91 
HTA al seguimiento SÍ 1,16 (0,1-13,88) 0.91 
HTA SÍ 0,55 (0,11-2,68) 0.46 
DL al seguimiento SÍ ¿ 0.99 
DL SÍ 0,31 (0,05-1,89) 0.21 
Eventos CV SÍ 0,35 (0,01-9,1) 0.53 
Tratamiento 
antiHTA 

SÍ 0,05 (0,00-1,02) 0.051 

Estatinas SÍ 0,08 (0,00-1,28) 0.07 
antiPCC + 1,26 (0,16-9,82) 0.82 
Manif extraarticular SÍ 4,66 (0,41-52,97) 0.21 

OR: Odds ratio; GIMc: Grosor íntima media carotídeo; PCR: Proteína C reactiva; FR: 

Factor reumatoide; HTA: Hipertensión arterial; DL: Dislipemia; CV: Cardiovascular; 

AntiHTA: Antihipertensivo; AntiPCC: Anticuerpos antipéptido cíclico citrulinado; Manif 

extraarticular: Manifestaciones extraarticulares. 
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Tabla 38. Asociación entre AIx y variables clínicas de daño vascular y estratificación 

de riesgo CV mediante regresión lineal múltiple (ajustado por edad, género, talla, 

tensión arterial media). 

Variable Beta DE 95% IC p 

Duración de 
enfermedad 

-0.046 0.067 -0.179 - 0.087   0.5 

NAT al 
diagnóstico 

-0.107 0.126 -0.357 - 0.143   0.4 

NAD al 
diagnóstico 

-0.033 0.108 -0.246 - 0.180   0.8 

PCR -0.005 0.027 -0.058 - 0.049   0.9 
VSG 0.000 0.062 -0.123 - 0.122   1.0 
Erosiones -1.249 1.885 -4.967 - 2.469   0.5 
antiPCC  0.572 1.800 -2.980 - 4.124   0.8 
FR 2.580 1.588 -0.553 - 5.712   0.1 
AINE -0.725 1.533 -3.747 - 2.296   0.6 
Tratamiento 
con prednisona 

2.330 1.725 -1.071 - 5.731   0.2 

FAME 1.542 5.461 -9.227 - 12.311   0.8 
Nº de FAME 0.841 1.113 -1.354 - 3.035   0.5 
Tratamiento 
con biológicos 

 0.663 1.618 -2.528 - 3.854   0.7 

Tabaquismo 1.544 1.880 -2.162 - 5.250   0.4 
Alcohol 6.017 3.624 -1.146 - 13.180   0.1 
Ejercicio físico -0.424 1.738 -3.854 - 3.005   0.8 
TAS 0.239 0.086  0.069 - 0.408   0.006 
TAD -0.477 0.172 -0.816 -   -0.139   0.006 
Colesterol total 0.014 0.022 -0.030 - 0.057   0.5 
HDL 0.006 0.011 -0.016 - 0.029   0.6 
Colesterol total 
/ HDL 

-1.177 0.799 -2.573 - 0.399   0.1 

Triglicéridos 0.019 0.018 -0.016 - 0.054   0.3 
HTA 1.667 1.680 -1.644 - 4.979   0.3 
DL -0.450 1.626 -3.656 - 2.755   0.8 
DM  1.364 2.531 -3.626 - 6.353   0.6 
IMC 0.155 0.158 -0.157 - 0.468   0.3 
Tratamiento 
antiHTA 

-1.401 1.705 -4.764 - 1.962   0.4 

Hipolipemiantes -0.851 1.659 -4.123 - 2.421   0.6 
SCORE 0.207 0.778 -1.327 - 1.742   0.8 
SCOREm -0.148 0.606 -1.344 - 1.048   0.8 
Eventos CV -3.580 3.069 -9.631 - 2.471   0.2 
Presencia de 
placa de 
ateroma 

-0.350 1.729 -3.758 - 3.059   0.8 

Número de 0.066 0.339 -0.603 - 0.734   0.8 



 
106 

placas 
GIMc medio -0.005 0.007 -0.020 - 0.009   0.5 

AIx: Índice de aumento; DE: Desviación estándar; IC: Intervalo de confianza; NAT: 

Número de articulaciones tumefactas; NAD: Número de articulaciones dolorosas; PCR: 

Proteína C reactiva; VSG: Velocidad de sedimentación globular; antiPCC: Anticuerpos 

antipéptido cíclico citrulinado; FR: Factor reumatoide; AINE: Antiinflamatorios no 

esteroideos; FAME: Fármaco modificador de la enfermedad; TAS: Tensión arterial 

sistólica; TAD: Tensión arterial diastólica; HDL: High density lipoprotein; HTA: 

Hipertensión arterial; DL: Dislipemia; DM: Diabetes Mellitus; IMC: Índice de masa 

corporal; antiHTA: Antihipertensivo; SCORE: Systematic COronary Risk Evaluation; 

SCOREm: Systematic COronary Risk Evaluation modificado; CV: Cardiovascular; GIMc: 

Grosor íntima media carotídeo. 
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FIGURAS 
 

Figura 1. Progresión de la VOP en varones y mujeres. Se observa que no existen 

diferencias de comportamiento entre varones (rojo) y mujeres (azul), a medida que 

cumplen años. 
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Figura 2. Progresión del AIx en varones y mujeres: El AIx es menor en los varones 

(rojo) en cualquier edad. 

 

 

 

 

-2
0

0
20

40
60

A
Ix

 (
%

)

2 3 4 5 6 7 8 9
Década



 

DISCUSIÓN 





 
111 

 

DISCUSIÓN 
 

La artritis reumatoide es una enfermedad inflamatoria crónica que afecta 

predominantemente las articulaciones periféricas, aunque también puede estar 

presente la afectación extraarticular, incluyendo la enfermedad CV. Se conoce que la 

AR  está asociada a un proceso de aterosclerosis precoz y una morbilidad y mortalidad 

temprana respecto a la población general. Las causas de mortalidad CV son 

multifactoriales, y se ha demostrado que no pueden explicarse por la presencia de 

factores de riesgo CV clásicos como la edad, el género, la dislipemia, la hipertensión 

arterial, el tabaquismo, o el sobrepeso.  

En la última década han surgido muchas similitudes entre el papel que juega la 

inflamación en la fisiopatología de la aterosclerosis y los mecanismos inflamatorios 

bien conocidos en la patogénesis de la AR. Se ha demostrado que el desarrollo de 

aterosclerosis en pacientes con patología inflamatoria crónica es un proceso 

prematuro dentro del desarrollo de la enfermedad inflamatoria, y que se produce a 

edades más tempranas que en la población general (Cypienė et al. 2010; Mäki-Petäjä 

et al. 2006). Dentro de las alteraciones que se desarrollan a nivel vascular en el 

proceso evolutivo de la aterosclerosis, la rigidez arterial juega un papel patológico en 

el desarrollo de la misma (Stéphane Laurent, Boutouyrie, y Lacolley 2005) y puede 

participar en el desarrollo precoz de la enfermedad vascular en la AR. 

La detección precoz de daño vascular subclínico en pacientes asintomáticos 

permite realizar una adecuada estratificación del riesgo CV y determinar qué pacientes 

tiene un riesgo CV alto.  Este hecho  puede influir en la toma de decisiones para iniciar 

un tratamiento preventivo de enfermedad CV. En los últimos años se han desarrollado 

técnicas no invasivas para facilitar el diagnóstico precoz de lesiones vasculares tanto 

estructurales como funcionales, entre las que se encuentra el análisis de la velocidad 

de onda de pulso y el cálculo del índice de aumento. Ambas variables han sido objeto 

de análisis en nuestra cohorte. Hemos llevado a cabo el estudio en una población de 

pacientes con diagnóstico de AR según los criterios EULAR/ACR 2010, sin enfermedad 
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CV conocida, para valorar el grado de daño vascular mediante el análisis de la onda de 

pulso, a partir del cual se han obtenido de forma automática la velocidad de onda de 

pulso (VOP) y el índice de aumento (AIx). Posteriormente se ha analizado la asociación 

de estos parámetros con variables demográficas, las propias de la enfermedad 

inflamatoria y con las variables de riesgo y daño cardiovascular.  

En el estudio descriptivo de la muestra se observa que la distribución entre 

mujeres y varones (3:1) es similar a la de la población general española con artritis 

reumatoide (Carmona et al. 2002) y a nivel mundial (Solomon et al. 2015; Dougados 

et al. 2015). La media de edad es superior a los 60 años y el tiempo medio de evolución 

de enfermedad se sitúa por encima de los 10 años, datos coherentes si se tiene en 

cuenta que la mayoría de pacientes inician los primeros síntomas de la enfermedad 

entre los 35 y los 50 años. Al analizar la prevalencia de los factores de riesgo CV 

clásicos, se observa que el porcentaje de dislipémicos (46,39%) e hipertensos (37%) 

difiere respecto al de otras cohortes (Solomon et al. 2015; Dougados et al. 2015; del 

Rincón et al. 2005). Respecto a las cohortes americanas, señalar que la presentada por 

Solomon et al., en la que incluyeron pacientes con diabetes mellitus, el porcentaje de 

hipertensos y dislipémicos fue de 29 y 25 %, por lo que la población presentaba menos 

riesgo cardiovascular que la del presente estudio. Sin embargo, la cohorte de del 

Rincón et al. presentaba un perfil más proaterogénico ya que un 62,8% de pacientes 

estaban diagnosticados de hipertensión arterial, un 55,47% de dislipemia y un 19,8% 

de diabetes mellitus.  Por último, en el estudio realizado por Dougados et al. en una 

cohorte europea, un 6% presentaban diabetes mellitus, un 30,6% eran hipertensos y 

un 19,6% estaban en tratamiento hipolipemiante.  Entre las causas que expliquen la 

diferencia en la presencia de factores de riesgo CV clásicos, aparte de la etnia o la dieta 

en cada una de las diferentes poblaciones, el diagnóstico de dislipemia o hipertensión 

arterial se recogieron en función de diferentes parámetros: en nuestro estudio se 

consideraron hipertensos aquellos pacientes en tratamiento antihipertensivo o los que 

estaban diagnosticados de HTA según historia clínica. En la cohorte de del Rincón, sin 

embargo, se incluyeron también aquellos pacientes con tensión arterial en consulta 

mayor o igual a 140/90 mmHg. En el estudio de Solomon et al, el diagnóstico de 

hipertensión arterial se basó en reportes de pacientes y el diagnóstico de dislipemia 
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fue en base a si los pacientes estaban en tratamiento hipolipemiante, al igual en el 

trabajo de Dougados et al.  

 

 

ESTUDIO DE LA ENFERMEDAD VASCULAR: 
VELOCIDAD DE ONDA DE PULSO 

 

Se ha analizado la asociación de la VOP, como indicador de daño vascular en 

pacientes diagnosticados de artritis reumatoide, con características demográficas y 

clínicas propias de la enfermedad, independientemente del tratamiento que reciban 

para la patología inflamatoria, y con otros parámetros de daño macrovascular. La VOP 

es un parámetro vascular que evalúa las propiedades funcionales de las arterias y se 

considera el patrón oro para determinar la rigidez arterial y el daño vascular por su 

sencillez, precisión, reproducibilidad y fuerte predicción de resultados adversos desde 

el punto de vista cardiovascular (R. G. Asmar et al. 1997; R. Asmar et al. 1995; 

Lehmann et al. 1993). La determinación de la velocidad de onda de pulso es una 

medida directa de la rigidez arterial y refleja la velocidad a la que viaja la onda de pulso 

de un punto anatómico a otro: a mayor velocidad, mayor rigidez arterial. La 

importancia de la determinación de la velocidad de onda de pulso se puede ver 

reflejada en un metaanálisis (Vlachopoulos, Aznaouridis, y Stefanadis 2010) que evaluó 

el comportamiento velocidad de onda de pulso en un total de 15877 sujetos seguidos 

durante una media de 7.7 años. La conclusión a la que llegó el estudio fue que la 

rigidez vascular expresada por la velocidad de onda de pulso es un fuerte predictor de 

futuros eventos cardiovasculares y de mortalidad en general; concretamente, se 

determinó que el riesgo relativo de padecer un evento cardiovascular, de mortalidad 

cardiovascular o de cualquier tipo es mayor en aquellos pacientes que presentaban 

una velocidad de onda de pulso elevada respecto los que no. Además, el incremento 

de riesgo de padecer un evento cardiovascular con un aumento de velocidad de onda 

de pulso de 1m/s fue del 14%, mientras que el incremento de riesgo de mortalidad por 

una causa cardiovascular o de cualquier otro tipo  fue del 15%. 



 
114 

En nuestro estudio la velocidad de onda de pulso se ha determinado mediante 

la oscilometría braquial, con la que se calcula de forma indirecta y no invasiva esta 

medida usando un algoritmo matemático a partir del registro, medición y análisis de 

las ondas oscilométricas braquiales con un manguito de presión. Se trata de una 

técnica validada respecto a la tonometría por aplanamiento (considerada el patrón oro 

para determinar este parámetro) (Hametner et al. 2013; Weiss et al. 2012; Franssen y 

Imholz 2010). En nuestra serie, la velocidad de onda de pulso media se sitúa en 8,74 

m/s en una población con una media de edad mayor a 60 años, valor más elevado que 

el normal esperado en un adulto de edad media en la arteria braquial, que está 

alrededor de 7m/s según Cavalcante et al. (Cavalcante et al. 2011). Se han publicado 

los valores medios de VOP estratificados por grupos de edad en población general 

(Reference Values for Arterial Stiffness’ Collaboration 2010),  pero consideramos que 

los datos no son comparables con los valores de nuestra muestra ya que se trata de 

dos poblaciones distintas y con un riesgo CV basal diferente.  

 

Media de VOP de acuerdo a grupos de edad en nuestra cohorte de pacientes con 

artritis reumatoide. 

Edad Media (m/s) Desviación estándar 

20-29 4.8 0.14 

30-39 5.6 0.45 

40-49 6.2 0.52 

50-59 7.7 0.72 

60-69 9.3 1.20 

70-79 11.6 1.29 
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RELACIÓN ENTRE LA VELOCIDAD DE ONDA DE PULSO 
Y EL ÍNDICE DE AUMENTO CON MARCADORES DE 
RIESGO CARDIOVASCULAR 
 

Velocidad de Onda de Pulso 
 

Al analizar la correlación de la velocidad de onda de pulso con los datos de toda 

la muestra, ajustado por edad, género y factores de riesgo cardiovascular, se observa 

falta de asociación con el FR y el antiPCC, resultado similar al hallado en otros estudios 

de las mismas características que el actual (Li et al. 2013; Kim et al. 2012; Galarraga 

et al. 2009),  por lo que las alteraciones inmunológicas no parecen ser determinantes 

del incremento de rigidez arterial. Aunque sería de esperar una asociación entre la PCR 

como marcador de inflamación con las alteraciones arteriales, no se observa relación 

entre ésta con la velocidad de onda de pulso; aún así, las evidencias científicas más 

actuales muestran resultados contradictorios. En un estudio longitudinal en pacientes 

con AR seguidos durante 15 años (Provan et al. 2011) los niveles de PCR basal se 

asocian con el incremento de la VOP y el AIx; sin embargo, en dos estudios 

transversales realizados en cohortes asiáticas con pacientes diagnosticados de AR la 

PCR, determinada a partir de una muestra sanguínea puntual, no mostró asociación 

con la VOP (Li et al. 2013; Kim et al. 2012). Esta proteína, que es un biomarcador 

presente en la circulación sanguínea, puede fallar en la predicción adecuada del riesgo 

de eventos cardiovasculares debido a que sus fluctuaciones en el tiempo representan 

muchas “instantáneas” transitorias y parciales, en lugar de una imagen fiable de una 

situación compleja como son los cambios ateroscleróticos a nivel vascular (Bruno et al. 

2014; Kim et al. 2012). Por lo tanto, no se puede establecer la PCR como la causa de la 

aterosclerosis acelerada en AR a partir de las mediciones puntuales en plasma. 

 

 El análisis de correlación entre la velocidad de onda de pulso y los 

parámetros hemodinámicos como la tensión arterial central o periférica, demuestra 

una asociación significativa con la tensión arterial sistólica central. Se observa que la 

velocidad de onda de pulso aumenta de forma proporcional al aumento de TAS 

central, dato que es concordante con los resultados de estudios realizados en 
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población sana en los que se demuestra que un incremento de rigidez arterial puede 

anteceder y contribuir al desarrollo de hipertensión (Mitchell 2014; Cavalcante et al. 

2011; Najjar et al. 2008). Sin embargo, para poder establecer una relación de 

causalidad entre ambos parámetros en nuestra población, sería necesario realizar un 

estudio longitudinal.  

 

Tras un análisis de regresión lineal ajustado a las variables edad, género, talla y 

tensión arterial media, las asociaciones que se observan son diferentes: El hábito 

tabáquico, aunque pueda resultar sorprendente y a diferencia de los resultados de dos 

estudios recientes (Yu-Jie et al. 2013; Doonan et al. 2010), no mostró relación alguna 

con la VOP. De la misma manera, el índice de masa corporal tampoco mostró 

asociación, pero en este caso sí hay publicados estudios realizados en población sana 

en los que el índice de masa corporal no se relaciona con la VOP (Wohlfahrt et al. 

2014), o donde no se observa diferencias de VOP entre pacientes obesos con los que 

no lo son (Desamericq et al. 2015). Probablemente otros parámetros no recogidos en 

el presente estudio como el cociente perímetro de cintura/cadera, sean mejores 

indicadores de daño vascular. Por último, tampoco se halló asociación entre el 

tratamiento antihipertensivo e hipolipemiante con la VOP, a pesar que en ensayos 

clínicos realizados en pacientes hipertensos y dislipémicos se ha observado que la 

terapéutica antihipertensiva con antagonistas de los receptores de acetilcolina II o con 

atorvastatina es capaz de reducir los valores de TAS central y VOP (Radchenko et al. 

2013; Kanaki et al. 2013). Para comprobar este efecto en nuestra serie, sería necesario 

realizar un análisis longitudinal, no incluido entre los objetivos de este trabajo, para 

determinar el efecto que produce un tratamiento anti hipertensivo o hipolipemiante 

sobre la rigidez arterial.   

Entre los parámetros de enfermedad inflamatoria, la VOP se relaciona de forma 

inversa con el FR y la duración de la enfermedad, que representa un marcador de 

cronicidad. Este resultado sugiere que la probabilidad de presentar daño vascular es 

mayor en pacientes con menor tiempo de evolución de enfermedad, contrario a lo 

esperable ya que se conoce que la VOP está determinada por la edad en población 

general y asumir este resultado implicaría que los pacientes con AR más evolucionada 

y en general con edad más avanzada, presentan un perfil vascular funcional mejor 
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respecto a pacientes diagnosticados de artritis reumatoide de inicio. Entre los 

parámetros analíticos, no se observa asociación de la VOP con la VSG ni PCR, a pesar 

de que la PCR se considere un factor relacionado con la aterosclerosis. Como ya se ha 

comentado previamente, se ha demostrado que la determinación intermitente de PCR 

sanguínea no parece reflejar la compleja evolución del proceso aterosclerótico (Bruno 

et al. 2014; Kim et al. 2012), por lo que se debería investigar otra manera de analizar la 

PCR más representativa para poder demostrar el efecto nocivo vascular de dicha 

proteína.  

Mediante el análisis de regresión lineal se puede comprobar que la VOP se 

incrementa con la TAS y disminuye con el incremento de TAD. Si recordamos la 

dinámica evolutiva de estos dos parámetros de tensión arterial, se sabe que a medida 

que la población general envejece, la TAS aumenta mientras que la TAD disminuye. 

Además, la VOP es un parámetro que se comporta como la TAS porque también se 

incrementa con la edad. Por lo tanto, podemos comprobar con estos resultados que la 

evolución de la VOP en pacientes con artritis reumatoide es similar a la de la población 

general, aunque con valores más elevados como se ha mencionado previamente.  

 

Índice de Aumento 
 

De la misma manera que se ha analizado la VOP, se ha procedido al análisis de 

la validez del índice de aumento (AIx) para el estudio del riesgo cardiovascular en los 

pacientes con AR. El AIx es un parámetro calculado a partir del análisis de la onda de 

pulso y se utiliza como marcador surrogado de rigidez arterial. Este índice es 

dependiente de la magnitud de la onda de pulso centrífuga, la localización y tiempo de 

reflexión de la misma, y también de la velocidad de las ondas reflejadas. Por lo tanto, 

es una medida indirecta de rigidez arterial (Mäki-Petäjä et al. 2006; Stephane Laurent 

et al. 2006; Dulai et al. 2012) que refleja el porcentaje de la presión central de pulso 

que se atribuye a la onda de pulso reflejada y, por lo tanto, del el grado en el que la 

presión central se aumenta debido a la onda centrípeta (Ian B. Wilkinson et al. 2002; 

Nürnberger et al. 2002). La relación del AIx con la rigidez arterial es compleja, como se 

demuestra en la literatura (Westerhof y Westerhof 2013; Chirinos et al. 2011): Para 

valores bajos de rigidez, el AIx es sensible a cambios en rigidez; sin embargo, esta 
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relación se pierde cuando los valores de rigidez se sitúan en rangos de valor más altos, 

alrededor de los 50 años (Westerhof y Westerhof 2013), por lo que el AIx no es tan 

sensible como la VOP en sujetos mayores de esta edad. Además de esta limitación, el 

AIx depende de la frecuencia cardiaca (Westerhof y Westerhof 2013; I. B. Wilkinson 

et al. 2000).  

El AIx es un indicador indirecto de rigidez arterial, que a su vez se comporta 

como un predictor independiente de morbilidad y mortalidad en enfermedades 

cardiovasculares (Song et al. 2009). En estudios realizados en población sana se asocia 

el AIx con factores de riesgo cardiovascular (Patvardhan et al. 2011), mayor riesgo de 

HTA  (Liao y Solomon 2013; Kaess et al. 2012), y con la predicción de eventos CV 

(Westerhof y Westerhof 2013).  

En la mayoría de estudios que evalúan este parámetro, las mediciones de la 

onda de pulso a partir de la cual se analiza el AIx se realizan en la arteria radial 

mediante tonometría. A diferencia de éstos, en nuestro estudio se ha utilizado el 

método validado de oscilometría braquial para el análisis de la onda de pulso, como ya 

se ha comentado anteriormente, a partir del cual se determinan los valores de AIx 

corregido por frecuencia cardiaca a 75 latidos por minuto (Aix@75). 

Los primeros resultados obtenidos al analizar el conjunto de toda la muestra no 

muestran una asociación con ninguno de los parámetros estudiados. A pesar que la 

inflamación crónica es común en la patología aterosclerótica, y que la afectación 

extraarticular es más común en pacientes con enfermedad inflamatoria no controlada 

de forma crónica y considerada como marcador de severidad de la enfermedad, cabe 

destacar la falta de asociación del AIx como marcador de rigidez arterial con la 

presencia de síntomas extraarticulares, al igual que se halló en el estudio de Crilly MA 

(Crilly et al. 2009), en el que no se pudo demostrar asociación entre parámetros de 

aterosclerosis con la afectación extraarticular. Destacar también la falta de asociación 

con la PCR como marcador de inflamación, ni con los años de evolución de la 

enfermedad. Este resultado no es esperable ya que al estar ampliamente aceptado 

que en la artritis reumatoide la inflamación se relaciona con la enfermedad 

cardiovascular, y se asume que ésta contribuye al incremento de enfermedad 

cardiovascular mediante su impacto sobre el sistema vascular (Sandoo et al. 2011; 

Gonzalez-Gay, Gonzalez-Juanatey, y Martin 2005), no se haya podido demostrar la 
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relación entre un marcador indirecto de daño vascular como es el AIx y la duración de 

la enfermedad inflamatoria, tal vez por el comportamiento no lineal que muestra el AIx 

con la edad. Además, este dato puede estar determinado el carácter transversal del 

estudio, ya que en un estudio longitudinal sí que se observó la asociación entre PCR y 

valores más elevados de AIx y velocidad de onda de pulso en pacientes diagnosticados 

de artritis reumatoide (Provan et al. 2011). 

 

 

 

ASOCIACIÓN ENTRE VELOCIDAD DE LA ONDA DE 
PULSO E ÍNDICE DE AUMENTO CON MARCADORES DE 
RIESGO CARDIOVASCULAR: ANÁLISIS 
ESTRATIFICADO  
 

Velocidad de Onda de Pulso 
 

En nuestro estudio la VOP muestra un comportamiento similar entre hombres y 

mujeres, se mantiene la asociación constante con la tensión arterial central observada 

al realizar el análisis con toda la población; sin embargo, en las mujeres se observa una 

asociación significativa de la VOP con el desarrollo de HTA durante el seguimiento de la 

AR, y la presencia de placas de ateroma que no se da en varones. Este hallazgo indica 

que en mujeres con una VOP elevada probablemente desarrollen HTA a lo largo de la 

evolución de la enfermedad inflamatoria y presenten aterosclerosis en la ecografía 

carotidea. A pesar que por la media de edad de la población el riesgo CV entre ambos 

géneros es equiparable, deben existir otros factores relacionados con el género que 

puedan explicar esta diferencia y no hemos identificado en nuestro estudio. Sin 

embargo, en estudios previos llevados a cabo en otras cohortes de pacientes con 

artritis reumatoide (Kerola et al. 2013; Lindhardsen et al. 2011; Holmqvist et al. 2010; 

Solomon et al. 2006; Turesson, Jarenros, y Jacobsson 2004), la carga de riesgo 

cardiovascular no difiere entre los dos sexos. 

 

En estudios epidemiológicos se indica que el incremento de rigidez arterial y la 

incidencia de otros factores relacionados con el riesgo cardiovascular, como es la 
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hipertensión y la presentación de eventos cardiovasculares, es mayor en gente de 

edad avanzada que en jóvenes (Sun 2015; Jain et al. 2014; Cavalcante et al. 2011). De 

acuerdo con esta afirmación, en nuestro estudio se observa que los pacientes mayores 

de 55 años presentan una VOP media mayor que los más jóvenes. Sin embargo, es en 

este último grupo donde se observa la asociación entre VOP y los parámetros GIMc y 

presencia de eventos, a diferencia del grupo de los más mayores. Este fenómeno se 

debe probablemente a que los efectos de la enfermedad inflamatoria crónica son más 

importantes sobre el lecho vascular a edades más jóvenes que a edades más tardías 

donde cobran más fuerza otras variables como la edad y los factores de riesgo 

cardiovascular clásicos, como ya se describió en otra cohorte de pacientes con artritis 

reumatoide en la que se valoró la asociación entre cambios patológicos arteriales 

diagnosticados mediante ecografía carotídea con datos demográficos, de riesgo CV y 

parámetros inflamatorios, en una población americana (del Rincón et al. 2005). 

 

El análisis de la VOP estratificado por FR y antiPCC no demuestra asociación con 

ningún factor de riesgo ni de daño cardiovascular salvo la TA sistólica central, por lo 

que podemos afirmar que la VOP se comporta de manera similar en pacientes 

considerados seropositivos respecto los que no lo son. Estos mismos resultados son 

consistentes con los observados en estudios similares realizados en dos poblaciones 

asiáticas diferentes, a pesar de las diferencias raciales y de diseño de estudio (Li et al. 

2013; Kim et al. 2012). 

 

La duración de la enfermedad, definida como el tiempo transcurrido desde el 

diagnóstico de AR por un reumatólogo hasta el momento del análisis de los datos 

recogidos, puede ser determinante en la aparición de la patología vascular por el 

incremento de la carga inflamatoria que representa. Se ha realizado un análisis 

estratificado de los datos de la muestra por duración de enfermedad con un punto de 

corte de 10 años, en el que no se observan diferencias de comportamiento en la 

velocidad de la onda de pulso, salvo para el SCOREm estratificado en aquellos 

pacientes con menos de 10 años de evolución. Es decir, el cálculo del SCOREm en 

pacientes con una duración menor de la enfermedad, a pesar que se conoce que es un 

parámetro que infraestima el riesgo cardiovascular, indica mayor rigidez arterial en 
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pacientes con riesgo cardiovascular moderado o elevado. Cabe destacar también que 

el tiempo de evolución de enfermedad no determinó diferencias de comportamiento 

de la velocidad de la onda de pulso entre los pacientes que presentaban afectación 

estructural vascular como los que no. En relación a la falta de asociación de la VOP con 

el parámetro inflamatorio PCR, como ya se observa en estudios previos en pacientes 

con patología inflamatoria (Li et al. 2013; Kim et al. 2012; Zanoli et al. 2014),  indica 

que la carga inflamatoria valorada por PCR no es determinante de rigidez arterial y no 

se observan diferencias en función de la duración de la enfermedad. La hipótesis que 

puede explicar este fenómeno es que gran parte de los pacientes mantienen unos 

valores de PCR dentro de la normalidad a lo largo de la evolución de la enfermedad 

atribuible al efecto modulador de los tratamientos empleados para la enfermedad 

inflamatoria, que además, serían capaces de disminuir el impacto negativo de la 

enfermedad sobre el territorio vascular.   

 

Índice de Aumento 
 

Entre los factores de riesgo cardiovascular conocidos en población general se 

encuentra el género, principalmente las diferencias se establecen en mujeres 

premenopáusicas, con menor riesgo CV por el efecto protector hormonal, respecto a 

los varones de su misma edad. Sin embargo, en grandes estudios poblacionales se 

observa que el riesgo tiende a igualarse entre ambos géneros a partir de los 50-55 

años, cuando las mujeres alcanzan la menopausia (Rossouw 2002). En estudios 

realizados en pacientes con AR tampoco se observa diferencias de riesgo en función 

del género, por la misma razón que no se halla en población sana. En nuestro estudio 

hemos podido valorar que el género no es un factor determinante del AIx como índice 

de rigidez arterial, a excepción de la inmunología: Se observa que las pacientes con 

factor reumatoide positivo registran, de media, un índice de aumento mayor que las 

seronegativas, resultado que se podría interpretar como que las mujeres FR positivo 

tienen una tendencia a presentar mayor rigidez arterial. Cabe recordar que el AIx es 

una medida indirecta de rigidez arterial, menos robusta que la VOP; por esta razón,  

este resultado carece de valor ya que se ha observado que la VOP presenta un 

comportamiento similar en mujeres seropositivas como las que no. Tampoco se 



 
122 

hallaron diferencias entre géneros al estratificar por la presencia de daño vascular 

diagnosticado por ecografía carotidea. En la misma línea de estos resultados, es 

importante destacar que en una cohorte norteamericana de mujeres 

postmenopáusicas diagnosticadas de AR tampoco se observó una asociación 

significativa entre la imnunología (FR y antiPCC) con eventos o mortalidad de origen 

cardiovascular como medida de desenlace final (Mackey RH et al, 2015). En general, la 

falta de diferencias entre géneros se puede atribuir a la edad avanzada de la población 

de la muestra (media de edad mayor a 63 años) y la equiparación de riesgo 

cardiovascular para ambos grupos, como sucede en la mayoría de estudios. 

 

La edad es el factor de riesgo clásico que más influye en el proceso 

degenerativo del sistema cardiovascular en pacientes con AR. Además, su efecto está 

documentado en la enfermedad vascular periférica y central, tanto en estudios 

poblacionales (Manzano et al. 2006) como en la artritis reumatoide (Avalos et al. 2007; 

Pieringer et al. 2012; Scarno 2014; del Rincón et al. 2005). En nuestra serie, los 

pacientes menores de 55 años que presentan valores patológicos de PCR, un menor 

tiempo de evolución de la enfermedad y la positividad para el factor reumatoide se 

asocian a un índice de aumento mayor. Por lo tanto, en pacientes más jóvenes los 

parámetros PCR y FR se comportan como determinantes de rigidez arterial expresada 

en forma de AIx. Esta relación se pierde cuando la edad es mayor a 55 años. La razón 

que puede explicar este fenómeno radica en que el AIx se eleva de forma progresiva a 

edades jóvenes (comprendidas entre los 40-50 años) y se estabiliza o disminuye a 

edades más avanzadas (Pieringer et al. 2012; McEniery et al. 2005), hecho que puede 

coincidir con el inicio de la enfermedad inflamatoria en gran parte de los pacientes que 

en nuestra muestra mayormente son seropositivos y presentan PCR más elevada al 

inicio de la enfermedad, previo al inicio de un tratamiento específico.  

Por otro lado, cabe destacar la falta de asociación entre AIx con los parámetros 

de daño vascular GIMc y presencia de placas de ateroma al estratificar por edad. Las 

alteraciones vasculares estructurales están asociadas a la edad, y a edades 

relativamente avanzadas (alrededor de los 50-55 años) es cuando los valores de AIx 

tienden a estabilizarse o negativizarse, por lo que se pierde la asociación con las 
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alteraciones vasculares que van apareciendo (placas de ateroma) o aumentando 

(como es el caso del GIMc) con la edad. 

 

Es importante recordar que tanto el factor reumatoide como los anticuerpos 

dirigidos contra el péptido cíclico citrulinado son considerados marcadores 

inmunológicos muy específicos de la artritis reumatoide (Avouac, Gossec, y Dougados 

2006).  En el presente estudio se ha analizado las diferencias de comportamiento del 

AIx respecto a variables clínicas y de riesgo cardiovascular entre pacientes 

seropositivos respecto a los seronegativos ya que son pocas las evidencias que hablen 

sobre esta asociación. Tras una exhaustiva revisión de la literatura, únicamente un 

estudio llevado a cabo por el equipo de Galarraga et al (Galarraga et al. 2009) refleja la 

falta de asociación entre el FR con AIx. En nuestro estudio, la mayoría de pacientes, 

excepto los antiPCC- (que representan a una minoría de la muestra), muestran una 

asociación entre el AIx con los parámetros de tensión arterial central, ya que el cálculo 

de AIx se deriva de estas mediciones. De forma aislada, al estudiar la relación del AIx 

con los parámetros inflamatorios se observa que los pacientes FR-, valores más 

elevados se asocian con la PCR, pero los diagnosticados de enfermedad extraarticular 

presentan cifras de AIx menores. A priori, estos resultados parecen ser contradictorios 

ya que aquellos pacientes con factor reumatoide positivo, peor control de la 

enfermedad y PCR más elevada, presentan con mayor probabilidad afectación 

extraarticular; por lo tanto, sería esperable una asociación entre el AIx con la 

afectación extraarticular y con la PCR en el mismo sentido. Sería necesario realizar un 

estudio con una población más numerosa de pacientes FR- y que presenten afectación 

extraarticular para poder determinar la asociación con mayor exactitud.  

Por último, cabe destacar que las alteraciones inmunológicas en pacientes con 

artritis reumatoide no son determinantes para el comportamiento del AIx en relación a 

la mayoría de los parámetros de riesgo cardiovascular: SCOREm, daño estructural 

macrovascular como el GIMc o la presencia de placas de ateroma. Este último hallazgo 

apoya la hipótesis de que el proceso de aterosclerosis es independiente de la rigidez 

arterial, a pesar que puedan coexistir o influenciarse mutuamente. 
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Se ha demostrado que la duración de la enfermedad inflamatoria crónica es un 

factor fuertemente relacionado con la presencia de enfermedad vascular subclínica, 

independientemente del número de factores de riesgo cardiovascular que presentaran 

los pacientes. Sin embargo, no se ha podido demostrar la asociación entre AIx y tiempo 

de evolución de la enfermedad tal como indica el estudio de Galarraga et al. en una 

serie de pacientes con artritis reumatoide (Galarraga et al. 2009). En nuestra cohorte 

se ha procedido a estratificarla dos grupos según un punto de corte de 10 años de 

duración de enfermedad y analizar las posibles diferencias de comportamiento de AIx 

entre ambos grupos. El resultado muestra que se mantiene la asociación entre AIx y los 

parámetros de tensión arterial central, sin diferencias entre grupos de pacientes, ya 

que el AIx se calcula a partir de estos parámetros, como se ha expuesto previamente. 

De forma aislada y sin una clara explicación para este fenómeno, en pacientes con 

tiempo de evolución de enfermedad mayor a 10 años el AIx muestra una relación 

inversa con la presencia de la afectación extraarticular. Por último, se observa una 

asociación con el SCORE modificado, por lo que pacientes diagnosticados de artritis 

reumatoide con AIx elevado con alta probabilidad presenten un riesgo cardiovascular 

más elevado según el SCORE modificado. 

Aunque sería esperable, no observamos diferencia de comportamiento del AIx 

entre grupos en relación a los parámetros de daño vascular GIMc ni placa de ateroma. 

Además de considerar la rigidez arterial como un proceso independiente de la 

aterosclerosis, un razonamiento para este hallazgo sea debido a la elevada media de 

edad de la muestra, por lo que sería necesario llevar a cabo este mismo análisis en 

pacientes de menor edad para valorar el efecto discriminatorio del tiempo de 

evolución de la enfermedad. 
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INFLUENCIA DE LA VELOCIDAD DE LA ONDA DE 
PULSO Y EL ÍNDICE DE AUMENTO SOBRE 
PARÁMETROS DE RIESGO CARDIOVASCULAR: 
GROSOR DE ÍNTIMA MEDIA CAROTÍDEO, PRESENCIA 
DE PLACA DE ATEROMA, SCORE MODIFICADO.  
  

Velocidad de Onda de Pulso 
 

Al analizar la asociación de la VOP con parámetros de estratificación CV, los 

pacientes con SCOREm elevado presentan cifras mayores de VOP. Este resultado es 

similar al de dos estudios recientemente publicados (Song et al. 2009; Kovaite et al. 

2007) en los que se observa asociación entre SCORE y los parámetros de rigidez 

arterial. A pesar que el SCOREm no representa una buena herramienta para clasificar 

el riesgo cardiovascular en pacientes con AR (Gómez-Vaquero et al. 2012) porque 

infraestima el riesgo, con este resultado se puede inferir que la VOP está asociada a los  

factores de riesgo cardiovascular a partir de los que se calcula el SCORE, y entre ellos la 

edad. Sin embargo, como se comentará más adelante, en un análisis posterior de 

nuestro estudio no se demostró asociación entre VOP con DL o HTA. Por último, 

señalar la falta de asociación de la VOP con los eventos cardiovasculares, a diferencia 

de varios estudios poblacionales en los que se ha realizado un análisis estadístico 

ajustado por las mismas variables, en el que sí se observa esta asociación (Fortier et al. 

2015; van Sloten et al. 2014).  

 

Según el perfil demográfico de la población estudiada, con una media de tiempo de 

evolución de enfermedad por encima de los 10 años y una media de edad mayor a 55 

años, es predecible la coexistencia de cambios estructurales y hemodinámicos en el 

lecho vascular secundarios a la edad y la enfermedad inflamatoria. Sin embargo, no se 

observa una asociación entre la VOP con la presencia de placa de ateroma, el GIMc o 

los factores de RCV clásicos hipertensión y dislipemia. Las razones que expliquen este 

fenómeno pueden radicar en que se trata de un grupo de pacientes con un buen 

control clínico de la enfermedad inflamatoria y un control más estricto de los factores 

de riesgo cardiovascular clásicos (ya tratables) debido al seguimiento clínico más 
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frecuente, hecho que puede estar minimizando el impacto de la enfermedad 

inflamatoria y los factores de riesgo cardiovascular a nivel vascular. Además, hay que 

tener en cuenta que la velocidad de progresión de cada tipo de afectación vascular 

subclínica varía y no se presentan de forma simultánea, razón por la cual en función de 

las características demográficas de cada paciente podremos encontrarnos con 

diferentes escenarios de daño vascular. 

 

Al analizar mediante regresión lineal ajustado por edad, género, altura y tensión 

arterial, se observa que la velocidad de onda de pulso no se asocia con el SCOREm, 

pero sí los eventos cardiovasculares. Se conoce que el SCOREm es un herramienta que 

infraestima el riesgo cardiovascular en pacientes con AR (Gómez-Vaquero et al. 2012), 

como ya se ha comentado anteriormente. Por lo tanto, la medición de rigidez arterial 

mediante VOP probablemente se comporte como predictor de eventos en la AR 

aunque sería necesario realizar un estudio longitudinal para llegar a esta conclusión. 

En el análisis que se hizo para determinar la asociación entre la VOP con los 

parámetros de daño vascular, se observa una relación significativa con los marcadores 

GIMc medio y la presencia de placas de ateroma. La rigidez arterial es un proceso con 

una fisiopatología diferente a la que se da en el incremento del grosor íntima-media o 

la formación de la placa de ateroma (Sun 2015), aunque ambos fenómenos puedan 

coexistir (Kerola et al. 2013; Lindhardsen et al. 2011; Holmqvist et al. 2010; Solomon 

et al. 2006; Turesson, Jarenros, y Jacobsson 2004), por lo que no es infrecuente que al 

evaluar a los pacientes diagnostiquemos ambas patologías a la vez; es decir, presencia 

de GIMc patológico y/o presencia de placa de ateroma junto a rigidez arterial 

aumentada.  

Las evidencias que se tienen de estudios realizados en pacientes con 

conectivopatías en general (AR, artritis psoriásica, esclerodermia y polimiositis) 

(Soltész et al. 2009) encuentran una asociación positiva entre VOP y GIMc. Al contrario, 

los resultados obtenidos en nuestro estudio al ajustar por parámetros edad, género y 

factores de riesgo cardiovascular clásicos, realizado con una población más 

homogénea en la que sólo se han obtenido datos de pacientes diagnosticados de 

artritis reumatoide, no se ha hallado dicha asociación y tampoco se han encontrado 

diferencias de los valores de VOP entre pacientes que presentaron signos de daño 
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vascular (GIMc patológico/placa de ateroma) con los que no. De la misma manera, al 

analizar la asociación de la VOP con variables de daño vascular ajustada por factores 

potenciales de confusión como la edad, género, talla, tensión arterial media y 

frecuencia cardiaca, sí que se observa que los pacientes con placas de ateroma 

presentan mayor rigidez arterial estimada mediante la VOP. Se debe considerar que el 

parámetro VOP refleja una alteración vascular funcional del árbol arterial, diferente a 

las alteraciones morfológicas que muestran el GIMc y la ateromatosis. Cada uno de 

estos fenómenos reflejan diferentes mecanismos y fases del proceso aterosclerótico y 

no se deben intercambiar, aunque pueden coexistir en el desarrollo de la 

aterosclerosis. 

LIMITACIONES DEL ESTUDIO 
1. Estudio transversal, por lo que no se puede establecer una causalidad o explicar 

en qué dirección van los acontecimientos. Es posible que la relación sea 

bidireccional y no se trate de una sucesión de cambios vasculares funcionales y 

morfológicos. Son necesarios estudios longitudinales para establecer una 

relación temporal entre las variables vasculares estudiadas para comprender la 

asociación entre los dos métodos. 

2. Estudio realizado sin un grupo control de personas sanas para comparar los 

datos de daño vascular de alteración funcional y aterosclerosis subclínica.  

3. Probable sesgo de selección ya que los pacientes han sido seleccionados en un 

entorno clínico terciario especializado, por lo que la actividad de la enfermedad 

de los pacientes con AR en este estudio es relativamente baja y los efectos 

nocivos atribuibles a la AR sobre los parámetros de rigidez arterial, pueden 

estar enmascarados. 

4. En el estudio se incluyeron pacientes en tratamiento antihipertensivo e 

hipolipemiante que puede distorsionar la lectura de los resultados, 

principalmente la relación entre rigidez y calcificación vascular. Sería útil 

realizar el mismo estudio en una cohorte de pacientes sin tratar. 

5. Los pacientes pertenecen a una población del sur de Europa, por lo que los 

resultados no pueden aplicarse a otras etnias. Sin embargo, existen estudios en 

poblaciones multiétnicas con resultados similares a población sana. 
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6. Estudio realizado con pacientes con una media de edad avanzada y una 

duración de la enfermedad media mayor a 10 años. Estos dos factores tienen 

un peso muy determinante sobre la patología cardiovascular, por lo que 

realizar este mismo estudio en una población más joven puede permitir 

determinar mejor las asociaciones entre variables propias de la enfermedad 

con la enfermedad vascular.  



CONCLUSIONES 
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CONCLUSIONES 
 

1. Al igual que en la población general, en pacientes con AR existe una fuerte 

asociación entre velocidad de onda de pulso y la tensión arterial sistólica central.  

2. En nuestro estudio, de carácter transversal, no encontramos asociación entre la 

PCR al momento del estudio y la velocidad de la onda de pulso.  

3. Las alteraciones inmunológicas (FR y antiPCC) no se relacionan con la velocidad de 

onda de pulso. 

4. El índice de aumento no ha demostrado una asociación con las variables 

demográficas, analíticas ni inmunológicas estudiadas. 

5. En pacientes con AR menores de 55 años, la velocidad de onda de pulso se 

relaciona con el grosor de íntima media y los eventos CV; además, la PCR y el FR 

guardan una asociación con la  rigidez arterial expresada en forma de índice de 

aumento. Estos datos indican que la contribución de las manifestaciones de la AR 

probablemente son mayores a edades más jóvenes. 

6. No se ha hallado una asociación entre la velocidad de onda de pulso ni el índice de 

aumento con la escala de clasificación SCORE. 

7. La medición de la velocidad de onda de pulso se correlaciona con alteraciones 

morfológicas de enfermedad aterosclerótica como el grosor intima-media de la 

carótida y la presencia de placa de ateroma en la carótida. Este hallazgo apoya el 

uso de la velocidad de onda de pulso como una herramienta de utilidad para la 

estratificación del riesgo cardiovascular de pacientes con AR. 
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ANEXOS 
 

CRITERIOS EULAR/ACR DE CLASIFICACIÓN DE 
ARTRITIS REUMATOIDE 
Los nuevos criterios de artritis reumatoide sólo se aplican a una determinada 

población que debe cumplir las siguientes características: 

• Presentar al menos 1 articulación con sinovitis clínica (al menos una articulación 

inflamada) y que dicha sinovitis no pueda explicarse por el padecimiento de otra 
enfermedad. 

• Tener una puntuación igual o superior a 6 en el sistema de puntuación que se 
presenta en la tabla 1 y que considera la distribución de la afectación articular, 
serología del factor reumatoide (FR) y/o ACPA, aumento de los reactantes de fase 
aguda y la duración igual o superior a 6 semanas2. 

 

Conjunto de variables y puntuación de cada una de las variables para el cómputo 
global. Un paciente será clasificado de AR si la suma total es igual o superior a 6 

Afectación articular                                       Puntuación 

1 articulación grande afectada  0  
2-10 articulaciones grandes afectadas  1  
1-3 articulaciones pequeñas afectadas  2  
4-10 articulaciones pequeñas afectadas  3  
> 10 articulaciones pequeñas afectadas  5  

Serología 

FR y ACPA negativos  0  
FR y/o ACPA positivos bajos (< 3 VN)  2  
FR y/o ACPA positivos alto (> 3 VN)  3  
Reactantes de fase aguda    
VSG y PCR normales  0  
VSG y/o PCR elevadas  1  

Duración 

<6 semanas  0  
≥6 semanas  1  

ACPA: anticuerpos contra péptidos citrulinados; FR: factor reumatoide; PCR: 

proteína C reactiva; VN: valor normal; VSG: velocidad de sedimentación 
globular. 
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ECOGRAFÍA CAROTÍDEA: MEDICIÓN DEL GROSOR DE 
ÍNTIMA MEDIA Y DETECCIÓN DE PLACAS DE 
ATEROMA 
 

La ecografía es una técnica de diagnóstico accesible y no invasiva con la que los 

reumatólogos tenemos, en general, una amplia experiencia. Su uso puede ir más allá 

del estudio articular en pacientes con artritis reumatoide y abarcar otros aspectos 

importantes de la enfermedad, como puede ser el riesgo cardiovascular. La ecografía 

carotídea permite la detección de signos subclínicos de la enfermedad aterosclerótica, 

como un aumento del grosor íntima-media (GIM) y la presencia de placas de ateroma, 

mejorando así la estimación del riesgo cardiovascular en nuestros pacientes. Diversos 

estudios han demostrado que la presencia de un GIM engrosado, y/o la presencia de 

placas de ateroma en carótida, se asocian con un riesgo cardiovascular elevado, 

superior al estimado por las tablas o ecuaciones de riesgo. De hecho, las 

recomendaciones actuales incluyen la realización de una ecografía carotídea en 

pacientes con riesgo cardiovascular intermedio, para poder mejorar su estratificación. 

En caso de engrosamiento del GIM o de presencia de placas, estos pacientes serían 

categorizados como de alto riesgo y, por tanto, candidatos a recibir tratamiento 

farmacológico preventivo. 

 

FUNDAMENTOS ANATÓMICOS 
 

La arteria carótida común o primitiva nace, en el lado derecho, del tronco 

braquiocefálico y, en el lado izquierdo, directamente del arco aórtico. Tras ascender 

por el cuello, la arteria sufre una discreta dilatación (bulbo carotídeo) e 

inmediatamente se bifurca a nivel de la 4ª vértebra cervical en dos ramas: 

• Carótida externa, que irriga preferentemente a estructuras del cuello y cara. Esta 

arteria emite numerosas ramas durante su trayecto. 
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• Carótida interna que penetra dentro del cráneo a través del conducto carotídeo e 

irriga estructuras intracraneales. No emite ninguna rama en su trayecto extracraneal. 

Existen, sin embargo, numerosas variantes anatómicas. 

 

 

Figura 1: Imagen anatómica de la carótida común, la bifurcación y la carótida interna y 

externa. La carótida común nace, en el lado derecho, del tronco braquiocefálico y en el 

lado izquierdo, directamente del arco aórtico. 

(Ref.:http://www.texasheartinstitute.org/HIC/Topics_Esp/Cond/carot_sp.cfm) 

 

FUNDAMENTOS TÉCNICOS 
 

La ecografía carotidea puede realizarse en aparatos de ecografía habitualmente 

utilizados en la consulta de reumatología, siempre y cuando pueda instalarse el 

software adecuado. Se trabaja en modo B con una sonda lineal ≥7 MHz. Se recomienda 

una profundidad del campo adecuada, entre 3 y 4 cm, y un adecuado ajuste de la 

ganancia. No se recomienda la utilización del zoom. El ajuste de los parámetros 

mencionados es necesario para permitir visualizar la pared anterior y posterior de la 
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arteria con una ecogenicidad simétrica, y así poder realizar adecuadamente las 

mediciones oportunas. 

Para realizar la prueba el paciente se debe colocar en decúbito supino, con el 

cuello extendido y con la cabeza lateralizada a la derecha o la izquierda, según el lado 

por el que se desee empezar el estudio. El médico se puede situar al pie o a la cabecera 

del paciente. 

 

Figura 2: Colocación de la cabeza y del transductor para la obtención de imágenes de 

carótida común 

 

El primer paso a realizar es un barrido sobre el eje corto o transversal partiendo 

de la zona inferior del cuello, justo por encima de la clavícula, y dirigiéndose hacia 

arriba, y manteniendo a la carótida común en el centro de la pantalla. Se debe 

visualizar el recorrido de la carótida común, el bulbo, la bifurcación y se debe observar 

la dirección que toman la carótida interna y externa. Permite identificar anomalías 

anatómicas, la altura de la bifurcación y la dirección tomada por la carótida interna. A 

su vez permite evaluar la presencia de obstrucciones o placas, las cuales serán 

valoradas más adecuadamente en el estudio longitudinal.  
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Posteriormente, se realiza una valoración longitudinal tras girar el transductor 

90º, y con el marcador de la sonda apuntando a la cabeza del paciente. En la imagen 

visualizada, lo más craneal se ubicará a la izquierda de la pantalla. Se debe mover el 

transductor para mantener la carótida común lo mas horizontal posible en la pantalla y 

poder, así, observar nítidamente ambas paredes de la arteria. Se debe visualizar un 

patrón de doble línea en ambas paredes, que comprende las interfases luz-íntima y 

túnica media-adventicia. 

La carótida común debe ser seguida desde su nacimiento hasta la bifurcación, 

viendo a continuación la disposición de la carótida interna y externa. Cuando en el 

barrido transversal las ramas de la carótida aparecen una detrás de la otra, es posible 

ver en el barrido longitudinal la bifurcación y las dos ramas carotideas en el mismo 

plano. Sin embargo, si en el barrido transversal se ve una rama al lado de la otra, no 

una detrás y otra delante, no podremos visualizar la carótida interna y externa en el 

mismo plano de imagen en longitudinal. En estas circunstancias, y una vez localizada la 

bifurcación, es necesario mover la punta del transductor (solo la punta) hacia el 

interior (carótida externa) o hacia el exterior (carótida interna) del cuello para ver cada 

una de las ramas por separado. En cualquier caso, resulta fundamental conocer si 

estamos visualizando la carótida interna o la externa. En la carótida externa no se debe 

medir el grosor íntima-media y la presencia de estenosis no tiene trascendencia clínica. 

Los principales datos que ayudan a su diferenciación son los siguientes: 

• La carótida interna suele ser más grande que la externa. 

• Tras la bifurcación, la carótida interna toma una dirección lateral (hacia detrás de la 

oreja) y la externa una dirección medial, para irrigar la cara. 

• La carótida interna no da ninguna rama extracraneal, cosa que si ocurre con la 

carótida externa. Por tanto, si se observa la salida de alguna rama desde una carótida 

esa debe ser la externa. 

• Existen diferencias en las características del flujo entre ambas arterias, aunque no 

vamos a pasar a abordar este punto con más profundidad. 
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DETECCIÓN DE PLACAS DE ATEROMA 
 

La detección de placas en carótida común, bulbo y carótida interna forma parte 

del protocolo clínico de la ecografía carotidea. Es importante explorar cada uno de los 

diferentes segmentos (carótida común, bulbo y carótida interna) desde diversas 

proyecciones (anterior, lateral y posterior) para detectar placas que no pudieran ser 

vistas en una única proyección dado su carácter asimétrico. En la proyección lateral, el 

transductor debe situarse en dirección hacia la oreja contralateral, en un ángulo de 45º 

con respecto al suelo. En la proyección anterior, la sonda quedará perpendicular al 

suelo. Para el abordaje posterior, la sonda queda posicionada paralela al suelo (Figura 

2). 

Las placas son definidas como cualquiera de estos 3 hallazgos: 

• Engrosamiento focal de la pared que es al menos un 50% superior al grosor de la 

pared circundante. 

• Engrosamiento focal de la pared que penetra 0,5 mm en la luz 

• Zona localizada con un GIM >1,5 mm, que penetra en la luz y que se identifica 

diferenciada de la zona circundante. 

En general, no se recomienda medir el tamaño de las placas dado su carácter 

asimétrico. Se recomienda, en cambio, dar información sobre su número, 

características (calcificada, ulcerada, etc.) y su localización. 

 

MEDICIÓN DEL GROSOR ÍNTIMA-MEDIA  
 

El grosor íntima-media (GIM) es una doble línea que se visualiza en la pared 

arterial. Su valor es la distancia entre la interfase luz-íntima y media-adventicia. 

Generalmente se mide en carótida común, a un centímetro del bulbo carotídeo, 

proximal a la bifurcación, y en la pared posterior del vaso. Debemos recordar 

mantener bien alineados los vasos (es decir, que se observen nítidamente ambas 
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paredes de la carótida en todo su trayecto) y que la arteria se encuentre lo más 

horizontal posible en la pantalla (para lo que puede ser necesario presionar de forma 

más o menos intensa con la parte proximal o distal del transductor). Aunque puede 

utilizarse cualquier vía de abordaje para su estudio, se recomienda la proyección 

lateral, porque suele ofrecer una mejor visualización del campo. 

La medición del GIM puede hacerse de forma manual o automatizada en modo 

B y en telediástole. No obstante, para mejorar la fiabilidad de la técnica se recomienda 

utilizar un software específico, diferente según la casa comercial. En cualquier caso, la 

medición automática supone la realización de múltiples mediciones del segmento 

seleccionado, obteniendo valores medio y máximo por cada imagen obtenida. 

Recientemente, se ha comercializado un software específico de una casa comercial 

que permite la medición automatizada mediante radiofrecuencia (RF-QIMT). Se trata 

de una técnica validada que aporta las siguientes ventajas: 1) análisis en tiempo real y 

no de forma diferida, 2) una menor variabilidad de la técnica, 3) mayor rapidez y 

menor tiempo de entrenamiento específico para el control de la técnica.  

 

 

Figura 3. Imagen ecográfica en escala de grises en la que se observa la medición 

automática del GIM carotídeo mediante radiofrecuencia. 
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Los valores de normalidad del GIM deberán adaptarse al tipo de aparato y a la 

población en la que se realicen las determinaciones. Si existieran placas en el 

segmento de medida, el informe debe recoger su existencia según lo recomendado. 
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TABLA SCORE CALIBRADA PARA ESPAÑA 
 

RIESGO ESTIMADO DE MORTALIDAD CARDIOVASCULAR EN 
10 AÑOS, PARA VALORES ESPECÍFICOS DE PRESIÓN 
ARTERIAL SISTÓLICA, COLESTEROL TOTAL, SEGÚN HÁBITO 
TABÁQUICO, GÉNERO Y EDAD 
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