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LEPTINA Y FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR EN PACIENTES CON LuPUs
ERITEMATOSO SISTEMICO.

LEPTIN AND CARDIOVASCULAR RISK FACTORS IN PATIENTS WiTH SysTEMIC LuPus ERYTHEMATOSUS.
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ABSTRACT

Individuals with systemic lupus erythematosus (SLE) have a high incidence of developing coronary artery disease and
traditional cardiovascular risk factors do not explain this completed high cardiovascular morbidity and mortality. This research
aims to determine the serum levels of leptin and its relation to cardiovascular risk factors in patients with SLE. The sample consisted
of 15 women with SLE and 15 apparently healthy (control, CTR). Blood pressure, body mass index (BMI), waist-hip ratio (WHR),
triglyceride (TG), total cholesterol (TC), HDL-c, LDL-c, uric acid and leptin was determined. 26.67% (4/15) of patients with SLE
were diagnosed with hypertension and antihypertensive treatment. BMI between both study groups (25.33 + 5.78 Kg/m2 vs 23.26
+ 2.37 Kg/m2, P = 0.43) showed no statistically significant, as the ICC difference (0.79 £ 0.07 vs 0.73 + 0.04, P = 0.91). CT (140
+ 38 mg/dL vs 128 + 49 mg/dL), TG (104 + 71 mg/dL vs 72 + 44 mg/dL), HDL-c (40 + 9 mg/dL vs 41 + 16 mg/dL), LDL-c (79 +
34 mg/dL vs 72 + 42 mg/dL) and VLDL-c (21 + 14 mg/dL vs 14 + 9 mg/dL) were within the reference values (P> 0.05). Uric acid
(3.58 + 1.45 vs 5.31 + 8.58), 6.67% (1/15) of CTR filed hyperuricemia. Leptin in SLE patients (22.25 + 11.78 ng/dL) and CTR
(15.59 + 7.63 ng/dL). No statistically significant correlation between serum leptin levels with cardiovascular risk factors (P >0.05)
was found. These results suggest that these different clinical and biochemical variables determined in this study could act
independently in the development of atherosclerosis in subjects who present LES and in apparently healthy individuals.
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REsSuUMEN

Los individuos que presentan lupus eritematosos sistémico (LES) presentan una alta incidencia de padecer una enfermedad
arterial coronaria y los factores de riesgo cardiovascular tradicionales no explican por completo esta alta morbi-mortalidad
cardiovascular. La presente investigacidn tiene como objetivo determinar los niveles séricos de leptina y su relacién con factores
de riesgo cardiovascular en pacientes con LES. La muestra estuvo constituida por 15 mujeres con LES y 15 aparentemente sanas
(grupo control, CTR). Se determin6 presion arterial, indice de masa corporal (IMC), indice cintura cadera (ICC), triglicérido
(TG), colesterol total (CT), HDL-c, LDL-c, &cido urico y leptina. 26,67% (4/15) de las pacientes con LES eran hipertensas
diagnosticadas y con tratamiento anti-hipertensivo. IMC entre ambos grupos de estudio (25,33 + 5,78 Kg/m2 vs 23,26 + 2,37 Kg/
m2, P=0,43) no presento diferencia estadisticamente significativa, al igual que el ICC (0,79 + 0,07 vs 0,73 £ 0,04, P=0,91). CT
(140 £ 38 mg/dL vs 128 + 49 mg/dL), TG (104 + 71 mg/dL vs 72 + 44 mg/dL), HDL-c (40 + 9 mg/dL vs 41+ 16 mg/dL), LDL-c (79
+ 34 mg/dL vs 72 + 42 mg/dL) y VLDL-c (21 + 14 mg/dL vs 14 + 9 mg/dL) se encontraron dentro de los valores de referencia
(P>0,05). Acido trico (3,58 + 1,45 mg/dL vs 5,31 + 8,58 mg/dL), 6,67% (1/15) del CTR presentd hiperuricemia. Leptina en las
pacientes con LES (22,25 + 11,78 ng/dL) y CTR (15,59 + 7,63 ng/dL). No se encontr6 una correlacion estadisticamente significativa
entre las concentraciones sérica de leptina con los factores de riesgo cardiovascular (P>0,05). Estos resultados sugieren que estas
diferentes variables clinicas y bioquimicas determinadas en este estudio podrian actuar de manera independiente en el desarrollo
de ateroesclerosis en sujetos que presente LES y en individuos aparentemente sanos.

PaLaBrAs CLAVE: Leptina, Factores de Riesgo Cardiovascular, Lupus Eritematoso Sistémico.

afios.! Esta patologia se caracteriza por la produccion de
autoanticuerpos, complejo inmunes, mediadores
solubles de comunicacion celular (adipoquinas,
interleuquinas, quimioquinas, factores de crecimientoy
hormonas), que contribuyen en la génesis del dafio de
multiples 6rganos y sistemas como: rifién, pulmén,
higado vasos sanguineos, entre otros.2*

INTRODUCCION

El lupus eritematoso sistémico (LES) es una
enfermedad autoinmune multisistémica de etiologia
desconocida que predominantemente afecta a mujeres
pre-menopausicas en edades comprendidas entre 20-30
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estos pacientes presentan manifestaciones clinicas de
enfermedad isquémica cardiaca entre 8-16%,
anormalidades de perfusion alrededor de 38% y
ateroesclerosis en 28-40% de los casos. Adicionalmente,
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se ha confirmado que estos pacientes exhiben un riesgo
de presentar un infarto al miocardio entre 9-50 veces mas
en comparacion con la poblacion general.*® Sin embargo,
la razon y/o el mecanismo que conlleva a estos pacientes
de presentar una mayor incidencia a padecer una patologia
cardiaca es desconocida.® Al respecto, existe la teoria en
donde la deposicién de complejos inmunes causan dafio
en la capa intima del endotelio vascular, favoreciendo de
esta manera un estado inflamatorio crénico que tiene un
rol central en la patogénesis de la ateroesclerosis y es un
importante factor de riesgo para enfermedades vasculares.
Igualmente, diversas investigaciones epidemioldgicas
han demostrado que existe un enlace entre la inflamacidn
con el desarrollo de eventos cardiovasculares y/o
tromboticos.”®

Evidencias epidemioldgicas y clinicas han
expuesto que los factores de riesgos tradicionales
(dislipidemia, hipertension arterial, obesidad, indice de
masa corporal (IMC), indice cintura cadera (ICC),
tabaquismo y diabetes mellitus) no pueden explicar por
completo la alta morbi-mortalidad cardiovascular en LES,
ya que existen otros factores de riesgo que deben tomarse
en cuenta, tales como: los propios de la enfermedad
(tiempo de evolucion de la enfermedad, tratamiento con
corticosteroides (prednisona), aumento de anticuerpos
antifosfolipidicos y anticardiolipinas, actividad de la
enfermedad) y ciertos mediadores de la inflamacion como:
citoquinas, disminucion de la respuesta inmune innata,
fibrindgeno, proteina C reactiva (PCR), adipoquinas y/o
estrés oxidativo. Todos estos factores en conjunto y de
manera independiente podrian: 1) favorecer a que se
presente una mayor incidencia de desarrollar
enfermedades cardiovasculares en LES, 2) establecer el
posible mecanismo fisiopatoldgico que conlleva a la
formacion de placas ateroesclerdtica.®°

Por otra parte, ha sido bien documentado el
efecto que tienen diversos mediadores, Ilamados
adipoquinas (leptina, resistina, visfatina y adiponectina)
que son sintetizados por el tejido adiposo blanco y
presentan funciones bioldgicas y fisioldgicas relacionadas
con la inmunidad, la inflamacion, la homeostasis de
glucosa, el metabolismo lipidico, la regulacion del apetito,
la angiogénesis, ateroesclerosis y la hemostasia;'!2 |o
que significa que el tejido adiposo blanco no sélo actlia
como un 6rgano de almacenamiento sino que también
tiene funciones endocrinas.*?

Diversos estudios en individuos con LES han
sefialado el incremento de las concentraciones séricas de
adiponectina, leptina y visfatina y han demostrado estar
relacionadas de manera independiente con el IMC, debido
a que estos pacientes se caracterizan por presentar un

incremento de la circunferencia abdominal, lo cual
favorece un mayor almacenamiento de células adiposas
favoreciendo de manera directa en la mayor produccién
de estas hormonas.*2 Esto nos permite plantear que,las
adipocitoquinas pueden proveer un mecanismo de
enlace entre la obesidad, el estado inflamatorio
sistémico y la ateroesclerosis.

En Venezuela existen pocos estudios sobre
leptina en pacientes con LES. La leptina es una proteina
de 16 kDa codificada por el gen ob,** la cual parece ser
uno de los mejores marcadores bioldgicos para
obesidad y por ende para el desarrollo de enfermedad
cardiovascular. Al respecto, Vadacca y colaboradores®
encontraron una correlacion entre concentraciones
séricas elevadas de leptina y un incremento de
presentar una patologia cardiovascular en individuos
con LES, debido probablemente a la asociacion que se
ha observado entre esta hormona pro-inflamatoria, el
incremento de la circunferencia abdominal, la
dislipidemia y la rigidez vascular, favoreciéndose de
esta manera la alta incidencia que tiene esta poblacion
de padecer un evento cardiovascular. Por lo antes
expuesto, el objetivo de esta investigacién fue
determinar los niveles séricos de leptina y su relacion
con factores de riesgo cardiovascular en pacientes
con LES.

MATERIALES Y METODOS

Se realizo un estudio descriptivo de corte
transversal y correlacional. La muestra estuvo
constituida por 15 pacientes del género femenino en
edades comprendidas entre 37 y 50 afios que acudieron
a la consulta del servicio de reumatologia del Hospital
Central de Maracay, estado Aragua, en el periodo Abril-
Mayo, 2012 y por 15 individuos con iguales
caracteristicas de género, edad y sin ninguna patologia
aparente (grupo control). Se excluyeron del estudio
pacientes que presentaban infecciones activa, cirugias
recientes, trastornos hepaticos, problemas renales y/o
embarazos. A las pacientes seleccionadas se les
informa sobre el estudio, luego se les solicito la firma
de un consentimiento informado, el cual fue
previamente aprobado por el comité de bioética del
referido hospital. Para la recoleccion de datos, a los
participantes se les aplicd una encuesta clinica-
epidemioldgica.

A las participantes de este estudio se les
extrajo 10 mL de sangre, previa asepsia de la region
antebraquial por puncion venosa, la misma se afiadio
en un tubo de ensayo (13x100) sin anticoagulante, que
fue centrifugado a 2500 revoluciones por 10 minutos
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para la determinacién de la concentracion sérica de
colesterol, HDL-c, triglicéridos, acido Urico y leptina.

Medicion de variables antropométricas

Para la determinacion del IMC, se determind el
peso con una balanza Health-Meter, previamente
calibrada, con la paciente descalza y en ropa ligera; los
valores obtenidos se expresaron en Kg. Para la talla se
utilizé el tallimetro y las medidas obtenidas se expresaron
en metros. Se calculd el IMC a través de la formula peso/
talla? (Kg/m?), considerandose déficit: <18,5 Kg/m?;
normal: 18,5 a 24,9 Kg/m?; sobrepeso: 25 a 29,9 Kg/m?;
obesidad: > 30 Kg/m?2.1

La circunferencia abdominal (CA) se determiné
con una cinta métrica no extensible calibrada en
centimetros, tomando como punto de referencia entre el
reborde costal inferior y la cresta iliaca, por encima de la
cicatriz umbilical; se considerd riesgo: Mujeres >88 cm;
Hombres >102 cm .*

El indice cintura/cadera (ICC) se obtuvo
midiendo el perimetro de la cintura a la altura de la Gltima
costilla flotante y el perimetro maximo de la cadera a
nivel de los glateos.* Interpretacion: 0,71-0,85 normal
para mujeres, 0,78-0,94 normal para hombres.

Presion arterial: Se utiliz6 el método indirecto
de auscultacién de la arteria radial con un estetoscopio
y un esfingomandémetro anaeroide (Lumiscope), de
acuerdo al protocolo establecido, efectudndose dos
mediciones posteriormente promediadas; la primera fue
con un descanso previo de 5 minutos y la segunda 5
minutos después. Se considerd estado de pre-
hipertension, valores de presion arterial sistélica (PAS)
120-139 mmHg o presion arterial diastélica (PAD) 80-89
mmHg; y un estado de hipertension arterial (HTA) valores
de PAS 140 mmHg o PAD 90 mmHg

Perfil lipidico: La determinacion del colesterol
total (CT) se realiz6 por el método colesterol-esterasa,
colesterol oxidasa (CHOD-PAP, Bioscience),
considerandose riesgo un valor > 200 mg/dL.

ElIHDL-c, através de la precipitacion diferencial
de las lipoproteinas de polianiones; se considero riesgo:
<50 mg/dL.®

El LDL-c y el VLDL-c fueron obtenidos
mediante la aplicacion de la formula de Friedewald, con
valores de referencia < 150 mg/dL* y < 30 mg/dL,
respectivamente, y para los triglicéridos a través del
método G.P.O TRINDER, se consideré riesgo: >150mg/
L.

El indice de aterogenicidad se determiné
mediante la siguiente fdrmula: Colesterol total/HDL-c20.
Valores de referencia: Mujeres <3,9; Hombre <4,5.

Parametros bioquimicos: La determinacion de
la concentracion sérica de acido Grico se realizo a través
del método enzimatico colorimétrico realizado en forma
manual, usando un estuche comercial Bioscience. Los
valores de referencia de analito: 1,5 - 7,0 mg/dL.

La concentracién sérica de leptina se determiné
mediante un estuche de ELISA especifico para leptina
humana de acuerdo al protocolo especificado por los
fabricantes (DRG Leptin, DRG Instruments GmbH,
Alemania). Se realizd una curva de calibracién con
patrones de leptina(0 ng/mL, 2 ng/mL, 5 ng/mL, 25 ng/
mL, 50 ng/mL, 100 ng/mL) para poder determinar las
concentraciones de este biomarcador a 450 + 10 nm con
un lector de microplacas (BiotekMultiplaque Reader,
modelo 250, USA). Valores referenciales: 3,63 - 11,09 ng/
mL

Andlisis Estadistico

Los datos obtenidos fueron tabulados y
analizados utilizando medidas descriptivas de tendencia
central (media + DS). Las caracteristicas demogréficasy
clinicas se muestran como frecuencia y porcentajes para
las variables categoricas. Para poder establecer las
diferencias con: los factores de riesgo cardiovascular,
los pardmetros bioquimicos en el grupo LES y el grupo
control, asi como, la correlacion de la concentracion de
leptina con los factores de riesgo cardiovascular en
pacientes con LES se uso la Prueba Mann-Whitney/
Wilcoxon Two-Sample Test (Kruskal- Wallis test for two
groups). Los resultados se consideraron
estadisticamente significativos con un valor de P<0,05.
Este andlisis se ejecutd con el paquete estadistico de
dominio publico Epi Info 3.5.3.

REesuLTADOS

Se evaluaron 15 pacientes con lupus
eritematoso sistémico (LES) y 15 aparentemente sanas
(grupo control, CTR), similares en edad (36,4 + 7,48 afios
y 38,13 * 5,08 afios, respectivamente, P=0,79) y sexo
100% (15/15) del género femenino. La duracion de la
enfermedad en la muestra en estudio oscil6, entre 3 meses
y 24 afios (10,88 £ 7,39 afios). Por otra parte, los pacientes
presentaron valores normales de tensidn arterial con un
promedio de la presion sanguineasistélica 117,3 + 15,79
mmHg y de la diastdlica 72 = 7,74 mmHg. Asimismo,
53,33% (8/15) de los pacientes con LES y 46,67% (7/15)
de los controles mostraron un estilo de vida sedentario,
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por el contrario 46,67% (7/15) y 53,33% (8/15)
manifestaron tener un ritmo de vida agitado,
encontrandose también que 6,67% (1/15) y 53,33% (8/
15) consumian alimentos con altos niveles de grasa en
los respectivos grupos de estudio. De las pacientes con
LES 26,67% (4/15) y 13,33% (2/15) de los controles han
padecido enfermedad cardiovascular (EC) tales como:
taquicardia, hipertensidn; asimismo 40% (6/15) y 66,67%
(10/15) respectivamente, referian antecedentes familiares
de EC (hipertension, infarto agudo al miocardio,
isquemia). Por otra parte, al evaluar las historias clinicas
de las 15 pacientes con LES se encontré que las mismas
presentaban otras afecciones que en orden de frecuencia
fueron sindrome antifosfolipidos 73,33% (11/15),
enfermedad renal 33,3% (5/15), infecciones urinarias
(cistitis) 6,67% (1/15), otitis 6,67% (1/15), hipotiroidismo
6,67% (1/15), osteocondritis 6,67% (1/15). En cuanto a
los controles, la Unica afeccion reportada fue infecciones
respiratorias (asma) con una frecuencia de 13,33% (2/
15).

Respecto al tratamiento de las pacientes con
LES 86,67% (13/15) recibid esteroides (prednisona 5-50
mg/dL), 73,33% (11/15) es tratado con anticoagulantes
orales, 13,33% (2/15) con antimaléricosy 26,67% (4/15)
con antihipertensivos, mientras que el grupo control no
recibid ningun tipo de tratamiento (Tabla 1).

En la Tabla 2, se puede observar que 26,67% (4/
15) de las pacientes con LES eran hipertensas
diagnosticadas y con tratamiento anti-hipertensivo. Al
analizar los resultados del indice cintura/cadera (ICC)
no se obtuvo diferencia estadisticamente significativa
entre ambos grupos en estudio (0,79 £ 0,07 vs 0,73 £
0,04, P=0,91); sin embargo, 3/15 (20%) del grupo con
LES y 1/15 (6,67%) del grupo control presentaron
sindrome androide, ya que tenian un ICC >0,85.
Asimismo, 1/15 (6,67%) y 5/15 (33,33%) mostraron
sindrome ginecoide, respectivamente, puesto que su ICC
fue<0,71.

Una vez evaluados los valores obtenidos del
IMC (Kg/m?) entre ambos grupos de estudio no se
obtuvo diferencia estadisticamente significativa (25,33
+5,78 vs 23,26 + 2,37, P=0,43). Sin embargo, esimportante
destacar que 13,33% (2/15) de las mujeres con LES y
6,67% (1/15) de las pacientes pertenecientes al grupo
control tenian un peso insuficiente (<18,5 Kg/im?), 33,33%
(5/15) presentaban sobrepeso (26,9-30 Kg/m?) y 6,67%
(1/15) obesidad del grupo con LES, ya que presentaron
valores elevados de este indice antropométricos (>30
kg/m2), mientras que 46,67% (7/15) del grupo con LESy
93,33% (14/15) del grupo control tenian un peso
adecuado (18,5-26,9 Kg/m2).

Los valores promedio para colesterol (140 + 38
vs128 +49 mg/dL), triglicéridos (104 + 71 vs 72 + 44 mg/
dL), HDL-c (40 +9 mg/dL vs 41+ 16 mg/dL), LDL-c (79 +
34vs 72 +42 mg/dL), VLDL-c (21 £ 14vs 14 + 9 mg/dL)
se encontraron dentro de los valores de referencia en
las muestras analizadas tanto en las pacientes con LES
como en el grupo control yal comparar estos parametros
bioquimicos en ambos grupos no se encontré una
diferencia estadisticamente significativa (P>0,05). Con
relacion a estas variables lipidicas es importante resaltar
que 13,33% (2/15) en ambos grupos en estudio
presentaron hipercolesterolemia, 20% (3/15) en el grupo
LES y 13,33% (2/15) del grupo control tenian
hipertrigliceridemia. Una dislipoproteinemia se encontrd
en 26,67% (4/15) en los sujetos con LES y 20% (3/15) de
los pacientes aparentemente sanos, debido a que tenian
concentraciones séricas LDL-¢c >130 mg/dL o VLDL-c
>30 mg/dL. Al determinar los indices de aterogenicidad
tanto en el grupo con LES y en el grupo control se
encontraron dentro de los valores de referencia, y ademas
no se encontro diferencia estadisticamente significativa
al comparar estos indices en ambos grupos.

Por otro lado, 6,67% (1/15) del grupo control
present6 valores superiores al referencial de la
concentracion sérica de &cido Urico, mientras que todas
las pacientes con LES arrojaron valores entre los
referenciales del mismo.

Como se puede observar en la tabla 3, los
valores séricos de leptina obtenidos en las pacientes
con LES yen el grupo control fueron 22,25 + 11,78 ng/dL
vs 15,59 £ 7,63 ng/dL, respectivamente, sin encontrarse
diferencias estadisticamente significativas (P=0,49) entre
ambos grupos. Sin embargo, es importante destacar que
86,7% (13/15) de las pacientes con LES y 73,3% (11/15)
del grupo control presentaron concentraciones sérica
elevadas de este parametro bioquimico. Al respecto se
menciona que en el grupo con LES presentaron un valor
minimode 12, 9 ng/dL y un valor maximo de 43 ng/dL y
en el grupo control el valor minimo encontrado fue 3 ng/
dL y el valor maximo 33 ng/dL.

Como se muestra en la Tabla 4, no se encontrd
una correlacién estadisticamente significativa entre las
concentraciones sérica de leptina con los factores de
riesgo cardiovascular estudiados (P>0,05).

Discusion

Es importante destacar, que estas diferentes
variables clinicas y bioquimicas determinadas en este
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Tabla 1. Datos demogréficos y clinicos de las pacientes con LES y pacientes aparentemente sanas

(Grupo Control).
LES CTR p

Nro. de Pacientes (n) 15 15 -
Género (Fem/Masc) 15/0 (100%) 15/0(100%) -
Edad (afios) 36,4+7,48 38,13+ 5,08 0,79
Talla (mts) 1,61 + 0,07 1,61 £+ 0,06 0,47
Peso (kg) 66,8 + 19,40 60,93 + 6,98 0,66
Circunferencia de cintura (cm) 85+12,75 76,06 + 6,64 -
Circunferencia de cadera (cm) 106 + 15,64 102,6 + 7,47 -
TA Sistdlica (mmHg) 117,3+ 15,79 115,3+5,16 0,32
TA Diast6lica (mmHg) 72+7,74 74 +6,32 1,0
Duracion de la enfermedad (afios) 10,88 + 7,39 00 -
Estilo de vida: -
Sedentarios 8/15 (53,33) 7/15 (46,67)
Agitado 7/15 (46,67) 8/15 (53,33) -
Habitos alimenticios (consumo de comidas 1/15 (6,67) 8/15 (53,33) -
altas en grasas)
Habitostabaquicos 1/15 (6,67) 0/15 (0) -
Enfermedad Cardiovascular (EC) 4/15 (26,67) 2/15 (13,33) -
Tiempo que padecié EC:

<1 mes 0/15 (0) 1/15 (6,67) -

3-5 meses 1/15 (6,67) 0/15 (0) -

>1 ano 3/15 (20) 1/15 (6,67) -
Antecedentesfamiliares de EC 6/15 (40) 10/15(66,67) -
Infeccionesrecientes 2/15 (13,33) 2/15 (13,33) -
Infeccionesrespiratorias (Asma) 0/15 (0) 2/15 (13,33) -
Infeccionesurinarias (cistitis) 1/15 (6,67) 0/15 (0) -
Otitis 1/15 (6,67) 0/15 (0) -
Enfermedad renal 5/15 (33,3) 0/15 (0) -
Nefritislipica 3/15 (20) 0/15(0) -
Proteinuria 2/15 (13,33) 0/15 (0) -
Otraspatologias 2/15(13,33) 0/15 (0) -
Osteocondritis 1/15 (6,67) 0/15 (0) -
Diabetes mellitus 0/15 (0) 0/15 (0) -
Hipotiroidismo 1/15 (6,67) 0/15 (0) -
Sindrome antifosfolipidos 11/15 (73,33) 0/15 (0) -
Tratamiento con esteroides (Prednisona) 13/15 (86,67) 0/15(0) -
Tratamiento con anticoagulantes 11/15 (73,33) 0/15(0) -
Tratamiento con antimalaricos 2/15 (13,33) 0/15(0) -
Tratamiento con antihipertensivo 4/15 (26,67) 0/15(0) -

Los datos estdn presentados como frecuencia y porcentaje. Nimero (Nro.); Femenino/Masculino (Fem/Masc); grupo control
(CTR), significancia estadistica p < 0,05.



Leptina y factores de riesgo cardiovascular en pacientes con Lupus Eritematoso Sistémico

Tabla 2. Factores de Riesgos Cardiovascular en las Pacientes con LES y Grupo Control.

LES (n=15) CTR (n=15) P
Hipertension 4/15 (26,67 ) 0/15 (0) -
indice de cintura/cadera (ICC) 0,79 £ 0,07 0,73+0,04 0,91
Normal (0,71- 0,85) 11/15 (73,33) 9/15 (60 ) -
Sindrome androide (> 0,85) 3/15 (20) 1/15 (6,67) -
Sindrome ginecoide (< 0,71) 1/15 (6,67) 5/15 (33,3) -
indice de masa corporal (IMC) 25,33 +5,78 23,26 + 2,37 0,43
Peso insuficiente (<18,5 Kg/m?) 2/15 (13,33) 1/15 (6,67) -
Peso normal (18,5- 26,9 Kg/m?) 7/15(46,67) 14/15 (93,33) -
Sobrepeso (26,9- 30 Kg/m?) 5/15 (33,3) 0/15 (0) -
Obesidad (>30 Kg/m?) 1/15 (6,67) 0/15 (0) -
Colesterol total 140 + 38 128 + 49 0,44
Hipercolesterolemia(>180 mg/dL) 2/15 (13,33) 2/15 (13,33) -
Triglicéridos ( mg/dL) 104 71 72+44 0,34
Hipertrigliceridemia (>150 mg/dL) 3/15 (20) 2/15 (13,33) -
HDL-c (<35 mg/dL) 40,4 + 8,59 41,4 +15,61 0,13
4/15 (26,67) 6/15 (40) -
LDL-c (>130 mg/dL) 79,06 + 34,14 72,13+ 42,14 -
1/15 (6,67) 1/15 (6,67) -
VLDL-c (>30 mg/dL) 20,66 + 14,08 14,46 + 8,79 0,44
3/15 (20) 2/15(13,33) -
indices de aterogenicidad:
Colesterol total/ HDL (>5) 36+1,12 3,53+1,45 -
1/15 (6,67) 1/15 (6,67 ) -
Colesterol LDL/HDL(>3,5) 2,0+£0,90 1,97+1,14 -
1/15 (6,67) 1/15 (6,67 ) -
Acido Urico (mg/dL) 3,58+1,45 5,31+ 8,58 0,39
0/15 (0) 1/15 (6,67 ) -

Los valores estan presentados como media + DS, frecuencia y porcentajes. HDL-colesterol (HDL-c); LDL-colesterol (LDL-c); VLDL-

colesterol (VLDL-c), significancia estadistica P<0,05, LES vs CTR.
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Tabla 3. Concentraciones séricas de leptina en pacientes con LESy Grupo Control.

LES (n=15) CTR (n=15) p
Concentraciones de Leptina (ng/dL) 22,25+ 11,78 15,59 £7,63 0,49
Elevadas concentraciones de Leptina (ng/dL) 13/15 (86,7 %) 11/15 (73,3%) -

Los valores estan presentados como media = DS, frecuencia y porcentaje (%) grupo control (CTR), significancia
estadistica Pd”0,05.

Tabla 4. Correlacion de las concentraciones séricas de leptina con factores de riesgos cardiovasculares en
pacientes con LES y Grupo Control.

Factores de Riesgo Cardiovascular Leptina (P<0,05)
T.A sistélica 0,1613
T.A diast6lica 0,4932
ICC 0,9072
IMC 0,2173
Colesterol 0,4026
Triglicéridos

HDL-c 0,2287
VLDL-c 0,4221
LDL-c 0,4951
Acido drico 0,5042

T.A: tensién arterial



Leptina y factores de riesgo cardiovascular en pacientes con Lupus Eritematoso Sistémico

estudio podrian actuar de manera independiente en el
desarrollo de ateroesclerosis en sujetos que presente
LES yen individuos aparentemente sanos, ya que no se
encontrd una asociacion entre la leptina con los factores
de riesgo cardiovasculares en la muestra analizada.

En este sentido, para poder predecir el riesgo
de padecer una enfermedad cardiovascular en esta
poblacidn se hace necesario realizar futuras
investigaciones sobre este tema para asi aumentar el
numero de pacientes, y ademas desarrollar estudios
prospectivos al respecto.
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