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RESUMEN. La espondilitis anquilosante (EA) es una enfermedad inflamatoria autoinmune que afecta a las
articulaciones sacroiliacas y a la columna lumbar. Ademéas de las manifestaciones articulares, los pacientes
con EA presentan afecciones extra-articulares, de las cuales la afeccién cardiaca llega a presentarse en el
30%. Las manifestaciones de la afeccién cardiaca en EA m4és frecuentes son la enfermedad valvular cardiaca,
las anomalias de la conduccién y la raiz adértica. La enfermedad valvular cardiaca se caracteriza por el
engrosamiento de las valvulas, la regurgitacion, disfuncién diastélica y/o sistélica, fibrosis, etc. El objetivo
de esta revisién fue abordar la frecuencia de afeccién valvular cardiaca, sus diferentes manifestaciones y la
relacién de los tratamientos en EA.
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ABSTRACT. Ankylosing spondylitis (AS) is an autoimmune inflammatory disease, which affects the sacroiliac
and the lumbar spine joints. In addition to joint manifestations, AS patients presented extra-articular
disorders of which the heart condition occurs in 30% of patients. The most frequent manifestations of heart
disease in AS are the valvular heart disease, abnormalities of conduction and the aortic root. The Valvular
heart disease is characterized by thickening of the valves, regurgitation, diastolic and / or systolic dysfunction,
fibrosis, etc. The objective of this review was to address the frequency of cardiac valvular affection, its different
manifestations and the relationship of treatments in AD.

Key words: Ankylosing spondylitis, cardiac affection, heart valve.

*%k

Médico Pasante de Servicio Social en Investigacién (Programa Nacional de Servicio Social en Investigacién en Salud, Secretaria
de Salud), Centro Universitario de Ciencias de la Salud (CUCS), Universidad de Guadalajara, Guadalajara, Jalisco, México.
Médico Interno de Pregrado, Hospital General Regional 110, Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS), Universidad Auténo-

ma de Guadalajara, Guadalajara Jalisco, México.

Departamento de Reumatologia, UMAE Hospital de Especialidades Centro Médico Nacional de Occidente, IMSS, Guadalajara

Jalisco, México.

Departamento de Fisiologia, Centro Universitario de Ciencias de la Salud, CUCS, Universidad de Guadalajara, Guadalajara,

Jalisco.

Correspondencia:
Norma Alejandra Rodriguez Jiménez
E-mail: azul_umi@hotmail.com

Conflicto de intereses:
Todos los autores declaran que no existe ningin conflicto de intereses con respecto a la publicacion de este articulo.

Recibido: 28 de febrero de 2019. Aceptado con modificaciones: 9 de abril de 2019.

Este articulo puede ser consultado en versién completa en: www.medigraphic.com/elresidente

Enero-Abril 2019 / Volumen 14, N0mero 1. p. 11-16



Enfermedad valvular cardiaca en espondilitis anquilosante

ESPONDILITIS ANQUILOSANTE

Espondilitis anquilosante (EA) es una enferme-
dad reumaAatica autoinmune que pertenece a las
enfermedades conocidas como espondiloartritis,
la cual se caracteriza por afectar el esqueleto
axial, principalmente las articulaciones sacroilia-
cas y la columna lumbar,! se ha demostrado que
el antigeno leucocitario humano (HLA)-B27 es la
primera molécula fuertemente asociada con la en-
fermedad.? La EA se presenta a la edad de los 30
anos, es mas frecuente en hombres que en muje-
res con una relacién de 2-3:1, afecta a mas del 1%
de la poblacién mundial.? Sin embargo, en México
la prevalencia de EA es de cerca del 0.1%.*

La afeccién clinica no solamente se presen-
ta a nivel axial y en articulaciones sacroiliacas,
sino que también existen afecciones extraarti-
culares, tales como manifestaciones oculares
(10-50%),? cutaneas (10-25%),® gastrointestina-
les (5-10%)7 y cardiacas (10-30%).2

AFECTACION CARDIACA EN
ESPONDILITIS ANQUILOSANTE

El involucramiento cardiaco en EA se presenta
como un proceso inflamatorio esclerosante que
afecta principalmente a la raiz adrtica y a las
cuspides de la valvula, cuya lesién puede gene-
rar regurgitacion adrtica,’ la inflamacién cronica
puede extenderse hacia el ventriculo septal, cau-
sando alteraciones en la conduccidn, en las fibras
elasticas y musculares de la pared adrtica, lo que
repercute en la disminucién de la distensibilidad.’

Aunque con menos frecuencia el endocar-
dio y miocardio también se ven afectados. Por
lo tanto, las alteraciones de la conduccién (3-
33%) como los bloqueos auriculoventriculares
(BAV) de rama e intraventriculares pueden es-
tar presentes.? Ademas se ha reportado taqui-
cardia supraventricular paroxistica (TSVP) y
sindrome de Wolff-Parkinson-White (WPW).1°
La proporcién de pacientes con EA y TSVP
(21.8/1,000) fue mayor en comparacién con la
poblacién general (2.25/1,000), lo mismo se ob-
servé en el sindrome de WPW en EA (6.24/1.000
vs. 0.9-1.5/1.000).1°
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Con relacién a las arritmias cardiacas se pre-
sentaron en un 17.9% de los pacientes femeninos
con diagnéstico de EA, y en los pacientes mas-
culinos fue de un 14.5%; sin embargo, solamen-
te 1.4% de los pacientes masculinos requirieron
marcapasos, y ninguno en el grupo femenino.!!
También se puede presentar infarto al miocardio
(IAM) y aortitis en EA, la prevalencia de IAM es
de 4.4% en EA 'y 1.2% en la poblacién general,!?
la aortitis se ha descrito en EA definida como
destruccién focal de las estructuras musculares
y de las fibras eldsticas de la tunica media, ade-
mas del engrosamiento de la intima y la adventi-
cla, también como enfermedad vascular oblitera-
tiva, similar a la aortitis sifilitica.!®

ENFERMEDAD VALVULAR CARDIACA EN
ESPONDILITIS ANQUILOSANTE

La enfermedad valvular cardiaca cumple con
varios cambios estructurales que van desde
engrosamiento menor de las valvulas hasta la
regurgitacién severa, la cual requiere el reem-
plazo quirdrgico de la valvula afectada. Los
signos clinicos de cardiomiopatia a menudo se
asociaron con disfuncién diastélica y/o sistélica
de los ventriculos.'* La valvula aértica es la val-
vula mayormente afectada en EA, la prevalen-
cia informada de regurgitacién adrtica varia de
6-10% en EA.° Han sido descritas lesiones fibro-
ticas precoces, con cuspides espesadas y retrai-
das con bordes laminados.'®

Diversos estudios se han dedicado a evaluar
la presencia de afecciéon valvular cardiaca en
EA como consecuencia de su patogenia, inclu-
sive se ha mencionado como factor de riesgo de
desarrollar afeccion de la raiz aértica e insufi-
ciencia cardiaca congestiva, los pacientes con
EA presentan 58% mayor riesgo de cardiopa-
tia que la poblacién sin enfermedad reumatica.
(Estudios se explican en el cuadro I).1518

ESTUDIOS QUE MENCIONAN LA
AFECCION VALVULAR EN EA

Como métodos de imagen para valoracién de
riesgo, la resonancia magnética cardiaca (RMC)
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Cuadro I. Estudios realizados sobre enfermedad valvular en espondilitis anquilosante.

Disefio del

Autor/pais/afio estudio Sujetos
Szabo S, Levy A/ Cohorte re- EA: 8,616
Canada/2011 trospectivo CL:

50,699
Han C, Robinson Comparativo EA: 1,843
D/EUA/2006 transversal CL: 7,372
Roldan C, Chavez ~ Casosy EA: 40
J/IEUA/1998 controles CL: 30

Resultados

Afectacion de valvula adrtica
OR: 1.58 (1.31-1.91) IC: 95%

Riesgo de cardiopatia isquémica
OR: 1.2 (1.0-1.5)

Enfermedad vascular periférica
OR: 1.6 (1.2-2.2)

Insuficiencia cardiaca congestiva
OR: 1.8 (1.2-2.6)

p < 0.05

Afectacion de la raiz adrtica

OR: 1.6 (1.03-1.09) p < 0.001 y la
enfermedad valvular mitral en EA
OR: 1.7 (1.08-2.1) vs controles (p
<0.001)

20% de los pacientes desarrolla-
ron insuficiencia cardiaca vs 3%
de los sujetos control

Conclusiones

En comparacion con la
poblacién general, pacientes
con EA tienen mayor riesgo de
enfermedades cardiovasculares
y cerebrovasculares

Las enfermedades cardio-
vasculares y sus factores de
riesgo fueron mas frecuentes
en pacientes con EA que en los
controles

La afectacion de la raiz aértica
y la enfermedad valvular son
comunes en pacientes con EA
y se asocian con morbilidad
cardiovascular

es una modalidad de imagen 1util para la detec-
cién y cuantificaciéon de vasculitis en pacientes
con EA. En particular, la RMC tiene mayor ca-
pacidad para detectar cambios tempranos de
vasculitis.!?

Evidencia reciente sugiere que los riesgos
de otras formas de afectacién cerebrovascular
y cardiovascular (incluyendo trastornos de la
conduccién, disfuncién ventricular izquierda
e infarto de miocardio) también suelen estar
elevadas.!”

Para la afectacién valvular aértica se tiene
un riesgo de 1.58 (IC 95% 1.31-1.91), enferme-
dad valvular no aértica 1.58 (95% IC 1.43-1.74),
cardiopatia isquémica 1.37 (IC del 95% 1.31-
1.44), insuficiencia cardiaca congestiva 1.34 (IC
del 95% 1.26-1.42), para otras enfermedades
cardiovasculares 1.36 (IC 95%: 1.29-1.44), en-
fermedad cerebrovascular 1.25 (IC 95%: 1.15-
1.35), y para cualquier hospitalizaciéon por en-
fermedad cardiovascular o cerebrovascular 1.31
(IC del 95% 1.22-1.41).'8
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FIBROSIS SUBAORTICA

Se refiere a fibrosis de la base en la parte ante-
rior de la valvula mitral, ha sido descrita como
un indicador especifico patolégico por el mayor
recubrimiento de la raiz adrtica y mayor tiempo
de progresién de la enfermedad reumatica.'® En
el estudio realizado por Kanneth mediante eco-
cardiografia transtoracica bidimensional (TTE)
se reportd espesamiento foliar en 11 de 36 pa-
cientes con espondiloartropatias, pero no en el
grupo control (29 pacientes).!® En conclusién,
el subgrupo de pacientes con desprendimiento
fibroso subadrtico tuvo una duracién de la en-
fermedad significativamente m4s larga (28.1
vs. 17.7 anos) y mayor incidencia de la densidad
valorada mediante eco en la raiz adrtica (82 vs
36%) que los pacientes restantes. Los autores
concluyeron que los pacientes con espondiloar-
tropatias tienen una implicacién observable en
la raiz adrtica mediante ecografia previa al inicio
de la regurgitacién adrtica de forma clinica.'®
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Aortitis
Destruccion fo-
cal de estructu- |
ras musculares

INSUFICIENCIA AORTICA

En un estudio en el que se evalué la prevalencia
de espondiloartropatias en insuficiencia adrti-
ca,?! 4% de los pacientes tuvieron EA, y se con-
cluyé que las espondiloartropatias estan asocia-
das con la insuficiencia aértica solitaria y que el
HLA-B27 no esta asociado con la insuficiencia
adrtica aislada en ausencia de espondilitis. En
conjunto, la prevalencia de espondiloartropa-
tias se observé claramente aumentada en pa-
cientes con insuficiencia adértica solitaria.?

TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD
VALVULAR CARDIACA EN ESPONDILITIS
ANQUILOSANTE

Actualmente no se cuenta con un tratamiento
especifico para la afectacién cardiaca en EA,
sino que todo va dirigido a la no progresién
de la enfermedad y a la sintomatologia de la
misma.

La Sociedad Internacional de Espondiloar-
tritis (ASAS), en colaboracién con la Liga Euro-
pea Contra el Reumatismo (EULAR), desarro-
llaron recomendaciones basadas en la evidencia
para el manejo de la EA.?2

FARMACOS ANTIINFLAMATORIOS NO
ESTEROIDEOS

Es importante recordar que los farmacos an-
tiinflamatorios no esteroideos (AINE) siguen

14

Fibrosis R
subaortica Insuflc[enC|a
- aortica

: Engrosamiento
de la tunica inti-
ma y adventicia

EA = espondilitis anquilosante; IL =
interfeucina; TNF = factor de necrosis
tumoral.

Figura 1. Patogenia de la afec-
cion valvular cardiaca en espon-
dilitis anquilosante. La afeccion
cardiaca en EA es mediada por
la activacion de LT, Mo y por
citocinas proinflamatorias provo-
cando la destruccidn de estructu-
ras musculares, engrosamiento
de la tunica intima y adventicia.
Por lo tanto, se llega a observar
una fibrosis subadrtica, aortitis e
insuficiencia adrtica.*®

siendo la piedra angular en el tratamiento
de la EA; sin embargo, con la mayoria de los
AINE debe esperarse un aumento del riesgo
trombogénico.?

La conclusién de la informaciéon publicada
sugiere que si los sintomas de la EA lo permi-
ten, los pacientes no tienen que estar expuestos
continuamente a AINE selectivos o no selecti-
vos y que se pueden evitar mayores riesgos gas-
trointestinales y cardiovasculares.?

ROL DEL ANTI-TNF ALFA

Los bloqueadores del factor de necrosis tumo-
ral alfa (anti-TNF-a) se consideran los méas
eficaces para el control de la actividad infla-
matoria y probablemente en la evolucién de
la enfermedad, ya que desaceleran la progre-
si6on de cambios estructurales, asi como mejo-
ria del dolor y funcién, ademas aumentan las
probabilidades de una remisién parcial de los
sintomas.?®

La terapia antiinflamatoria, incluido el
uso de bloqueadores del TNF, puede dismi-
nuir las manifestaciones cardiacas especificas
de la EA y el riesgo cardiovascular ateroscle-
rético en la EA, pero no hay pruebas que apo-
yen esta hipotesis. Sin embargo, la gestién del
riesgo cardiovascular, segin lo recomendado
por las directrices EULAR, podria ayudar a
disminuir el aumento del riesgo ateroscleré-
tico en pacientes con espondiloartropatias en
el futuro.26%7
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El tratamiento de la aortitis y la valvulitis
no se ha probado en ensayos clinicos. Los in-
hibidores del factor de necrosis tumoral alfa
(TNF-0) son efectivos para el tratamiento de
las manifestaciones musculoesqueléticas. Los
agentes inmunosupresores, principalmente
prednisona y ciclofosfamida, se han utilizado
con beneficio anecdo6tico. Recientemente se ha
informado que el infliximab es efectivo.?®

TRATAMIENTO QUIRURGICO
INSUFICIENCIA AORTICA

El reemplazo aértico valvular quirdrgico ha
sido el procedimiento de eleccidén para pacientes
que presentan insuficiencia adrtica, el reempla-
zo de valvula aértica transcatéter (TAVR, por
sus siglas en inglés) ha mostrado resultados
prometedores y viabilidad favorable en los pri-
meros informes con datos comparables en resul-
tados a corto plazo. Sigue habiendo necesidad
de estudios prospectivos.??

TRATAMIENTO DE PERIAORTITIS
CRONICA Y FIBROSIS

El tratamiento de la periaortitis crénica (PC) es
casi empirico porque faltan estudios aleatoriza-
dos especificos. Los procedimientos endoscépi-
cos y/o quirdrgicos se emplean para reparar le-
siones arteriales y para eliminar la compresion
debida al tejido fibrético.?03!

La ecografia, la tomografia computarizada y
la resonancia magnética se usan comiunmente
en el seguimiento de la enfermedad.®

CONCLUSIONES

La afeccidén clinica en EA no solamente se
presenta a nivel axial y en articulaciones
sacroiliacas, sino que también existen mani-
festaciones cardiacas que modifican la mor-
bimortalidad. La valvula aértica es la valvu-
la mayormente afectada en EA (6-10%). Los
pacientes con EA presentan 58% mayor ries-
go de cardiopatia que la poblacién sin enfer-
medad reumatica. La resonancia magnética
cardiaca (RMC) es una modalidad de imagen
util para la deteccién y cuantificaciéon de vas-
culitis en pacientes con EA, si los sintomas
de la EA lo permiten, los pacientes no tienen
que estar expuestos continuamente a AINE
selectivos o no selectivos y se pueden evitar
mayores riesgos gastrointestinales y cardio-
vasculares. La terapia antiinflamatoria, in-
cluido el uso de bloqueadores del TNF, puede
disminuir las manifestaciones cardiacas es-
pecificas de la EA y el riesgo cardiovascular
aterosclerético en la EA, pero no hay pruebas
que apoyen esta hipdtesis.

El reemplazo valvular adrtico quirargico ha
sido el procedimiento de eleccién para pacientes
que presentan insuficiencia adrtica mediante el
reemplazo de valvula adrtica transcatéter.
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