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INTRODUCCIÓN 

Las complicaciones cardiovasculares constituyen la primera causa de muerte tanto en España como 

en la mayoría de los países occidentales1,2. Ni siquiera la mortalidad inducida por la pandemia Covid-

19 durante 2020-2022 se aproximó a la de las enfermedades 

cardiovasculares. Los principales factores de riesgo cardiovascular 

(factores clásicos) son1-3: hipertensión arterial (HTA) mal controlada, 

tabaquismo, diabetes mellitus, obesidad, alcoholismo, 

sedentarismo (menos de 150 minutos de actividad física aeróbica 

semanal) así como el bajo consumo de verdura y frutas e índice 

aterogénico elevado (incremento del riesgo de depósito de lípidos, sobre todo colesterol oxidado, en 

las arterias). Existen otros factores a tener en cuenta (factores emergentes)4-7 como los genéticos 

(hereditarios), contaminación ambiental, estrés psicosocial, déficit estrogénico y ciertas 

quimioterapias para el tratamiento del cáncer. Casi todos los factores de riesgo son identificables y 

modificables1-7. Su prevalencia tiende a incrementarse con la edad1 y en la población con menor nivel 

educacional8.  

La obstrucción de una o varias de las arterias que proporcionan oxígeno y nutrientes al 

músculo cardíaco (arterias coronarias y sus ramas), es la causa de enfermedad isquémica cardiaca 

(cardiopatía isquémica) que -durante 2020- causó en España una media de 55,6 fallecimientos por 

cada 100.000 habitantes, especialmente en varones (83,5 por cada 100.000 habitantes)3. No 

obstante, desde 2012 la mortalidad por enfermedad isquémica del corazón ha ido disminuyendo de 

manera gradual. Este descenso ha sido mayor en las mujeres. En España más de 10 millones de 

personas padecen enfermedades y patologías relacionadas con el corazón. Frente a la mortalidad 

por cardiopatía isquémica, cuando se contemplan todas las causas de mortalidad cardiovascular 

(infartos, arritmias, tromboembolismos pulmonares, infartos y hemorragias cerebrales….) la 

mortalidad es mayor en mujeres en todas las comunidades autónomas. En concreto, en 2020 

fallecieron casi 8.000 mujeres más que varones por esta causa. Así, del total de fallecimientos por 

enfermedades del sistema circulatorio, el 53,32 % fueron mujeres y el 46,67 % hombres3. Las 

ciudades autónomas de Ceuta y Melilla tienen las tasas de mortalidad cardiovascular más altas de 

todo el país. Encabezan el ranking de mortalidad cardiovascular en España las comunidades 

autónomas de Andalucía, Murcia y Extremadura1,3. En los últimos 15 años, la mortalidad por 

complicaciones de la HTA no ha parado de crecer: hoy, el número de fallecimientos anuales por esta 



causa es el doble que en 2006. En la tabla 1 se resumen los principales factores de riesgo 

cardiovascular y en la tabla 2 cuáles son las complicaciones cardiovasculares y cerebrovasculares 

que se derivan de los mismos. 

 

 

TABLA 1. Factores de riesgo cardiovascular 

Factores de riesgo clásicos Factores de riesgo no clásicos (“emergentes”) 

Hipertensión arterial (no controlada) 
(Presión arterial sistólica > 140 mmHg o 

diastólica > 90 mmHg) 

Estrés y ansiedad crónicos 

Tabaquismo Enfermedades mentales 

Diabetes mellitus Déficit de estrógenos 

Obesidad 
Índice de Masa Corporal > 30. IMC = peso 

(Kg) / estatura (m)2.  

Quimioterapias para el cáncer 

Sedentarismo Tratamientos crónicos con glucocorticoides y 
antinflamatorios no esteroideos. Aumento de índice aterogénico por 

hipercolesterolemia y /o 
hipertrigliceridemia) 

TABLA 2.   Complicaciones cardiovasculares y cerebrovasculares 

Principales complicaciones cardiovasculares Complicaciones 

cerebrovasculares 

Cardiopatía isquémica* 

• Infarto agudo de miocardio 

• Angina de pecho 

Accidente cerebrovascular 

agudo (Ictus) 

• Hemorragia cerebral 

• Infarto isquémico 

cerebral 

Arritmias cardíacas* Microangiopatía cerebral 

Miocardiopatías y valvulopatías cardíacas*  

Insuficiencia cardíaca* 

Aneurismas arteriales 

Flebotrombosis y tromboflebitis 

Tromboembolias pulmonares 

(*) Las lesiones miocárdicas, valvulares y las arritmias pueden 

provocar insuficiencia cardíaca, consecuencia final de algunas de las 

enfermedades que afectan al corazón. 



Las enfermedades cardiovasculares no se limitan a los ancianos, pues afectan a todos los 

grupos de edad adulta. Alrededor del 20% de todas las muertes antes de los 65 años en la Unión 

Europea son causadas por complicaciones cardiocirculatorias: 24% en hombres y 17% en las 

mujeres. Entre todos los factores y en contra de lo que suele decirse a través de los medios de 

comunicación de masas, la hipercolesterolemia es el factor de riesgo menos relevante. En los 

análisis, el nivel actualmente reseñado como referencia es de 200 mg/dl, valor que no se ajusta según 

edad del paciente (las concentraciones de colesterol en plasma se incrementan con la edad). 

Combatir la concentración de colesterol en plasma cuando sobrepasa los 200 mg/dl, terapia 

fomentada por la industria farmacéutica a través de reuniones, congresos, prensa, radio y televisión, 

está de moda. Sin embargo, se ha objetivado que una concentración plasmática de colesterol 

superior a 200 mg/dl no se asocia por si sola a mayor prevalencia de eventos cardiovasculares, 

especialmente en mayores de 65 años9. Sólo cuando coexisten otros factores y estrés oxidativo 

(alcohol, tabaco, activación sostenida de procesos inflamatorios) se produce una elevación del riesgo 

cardiovascular. La coexistencia de dos o más factores en un mismo individuo incrementa de forma 

exponencial la posibilidad de complicaciones cardiovasculares y cerebrovasculares, como también 

se ha demostrado en pacientes con espondiloartritis10. 

El tabaco genera múltiples problemas de 

salud, incluyendo enfermedad pulmonar 

obstructiva crónica, aceleración de la 

arteriosclerosis, incremento del estrés oxidativo 

y aumento del riesgo de diversos cánceres 

(laringe, pulmón, páncreas…)11. En España, 

pese al conocimiento de esas consecuencias, 

aproximadamente la mitad de la población entre 

los 25 y los 44 años son fumadores e incluso el porcentaje es mayor en los menores de 25 años1.  

La diabetes mellitus es el factor de riesgo cardiovascular que más se ha incrementado en 

los últimos 15 años12-14. En un estudio observacional transversal realizado en atención primaria sobre 

una muestra poblacional aleatoria de 10.579 adultos, mostró una tasa de prevalencia bruta de 

diabetes mellitus tipo 2 (controlable sin insulina) del 14,7%. La tasa de prevalencia ajustada por edad 

y sexo fue del 13,6% para hombres y del 9,7% para mujeres, pero alcanzó el 33% en mayores de 70 

años13.  

La obesidad está directamente relacionada con la diabetes mellitus tipo II. La Organización 

Mundial de la Salud (OMS) define la obesidad como una enfermedad multifactorial crónica compleja 

en la que se produce un exceso de tejido adiposo (grasa corporal) favoreciendo el desarrollo de 

complicaciones médicas a corto, medio y largo plazo, y reduciendo la esperanza de vida. Durante las 

últimas tres décadas, su prevalencia ha aumentado en todo el mundo y en España se acerca al 24% 



de la población adulta15, llegando a ser obesidad grave en el 4,5% de adultos varones y en el 5,3% 

de las mujeres.  

El sedentarismo ha emergido como un importante factor de riesgo vinculado al desarrollo de 

obesidad, diabetes mellitus tipo 2, hipertensión arterial y complicaciones cardiovasculares16-18. Se 

estima a nivel global que entre el 55% y el 70% de las 

actividades que se realizan diariamente (sin 

considerar el tiempo destinado a dormir) son de tipo 

sedentario como ver televisión, conducir o trabajar con 

un ordenador. Más de un tercio de la población realiza 

permanece sentado más de cuatro horas diarias en el 

ejercicio de su trabajo habitual.  

En nuestra sociedad, en el contexto de 

vertiginosos cambios sociales, culturales y tecnológicos, el estrés es un mal frecuente, que aunque 

vivenciado de forma personal, tiene consecuencias fisiológicas comunes y objetivables. Así, la 

respuesta cardiovascular frente al estrés psicosocial es un incremento transitorio (reversible) de la 

presión arterial y de la frecuencia cardíaca; sin embargo, la inducción repetitiva (reiteración de 

situaciones de estrés o duración superior a seis meses) conlleva al establecimiento de una HTA cuya 

prevalencia es doble respecto a personas libres de estrés psicosocial. Contribuyen en su génesis: la 

inseguridad, las tensiones del entorno laboral con inestabilidad o exceso de actividad y duración de 

las jornadas laborales, los problemas familiares y sociales19, así como accidentes y traumatismos20,21. 

Las enfermedades mentales se asocian a un mayor riesgo de complicaciones cardiovasculares19 y 

su prevalencia se ha ido incrementando a lo lago de la última década. 

La insuficiencia ovárica22 y la supresión o el bloqueo de las concentraciones de los 

estrógenos o de la testosterona constituyen una causa directa de incremento del riesgo de 

complicaciones cardiocirculatorias. Esta situación se produce durante el tratamiento de muchos 

tumores malignos de mama y próstata23. Los mecanismos fisiológicos implicados son complejos y su 

exposición excede el objetivo de este texto, pues requeriría formación específica en biología y 

farmacología.  

Los antiinflamatorios no esteroideos (AINE) se asocian con un mayor riesgo de muerte por 

complicaciones cardiovasculares e infarto agudo de miocardio y no existe un intervalo temporal de 

seguridad, sobre todo en quienes ya padecen enfermedad cardiovascular clínica24,25. Tanto los 

inhibidores selectivos de la ciclooxigenasa 2 (también denominados Coxib) como diclofenaco son los 

AINE que más elevan el riesgo cardiovascular. Por el contrario, naproxeno ha sido el que confiere 

menor riesgo cardiovascular26. Los glucocorticoides también están implicados en efectos adversos 

cardiovasculares y diabetes27,28, incrementando el riesgo de tromboembolismo y de infarto agudo de 



miocardio29, aunque es difícil estimar la coparticipación de la propia enfermedad de base para la que 

se están administrando dichos fármacos. Obviamente, el riesgo es mayor cuando se usan corticoides 

a dosis altas y a largo plazo30,31. 

 

FACTORES DE RIESGO CARDIOVASCULAR EN PACIENTES CON ESPONDILOARTRITIS 

Los factores de riesgo cardiovascular clásicos comentados en la introducción son 

significativamente más frecuentes en los pacientes con enfermedades reumáticas inflamatorias 

crónicas que en la población general. Un estudio prospectivo realizado en 67 hospitales españoles 

con seguimiento de estos pacientes durante una década, corroboró la mayor prevalencia de 

hipertensión, hipercolesterolemia, diabetes, obesidad; sin embargo dicho riesgo cardiovascular fue 

mayor en los pacientes con artritis reumatoide respecto a los que padecían espondiloartritis. En todas 

las enfermedades inflamatorias autoinmunes se incrementó el riesgo cardiovascular en proporción 

con la duración del proceso, actividad inflamatoria y con la discapacidad funcional asociada32. Ha de 

tenerse en cuenta la enorme complejidad que conlleva diferenciar los efectos sobre el sistema 

cardiocirculatorio de la duración y actividad de las enfermedades reumáticas autoinmunes, la 

comorbilidad (procesos patológicos coexistiendo en el aparato respiratorio, digestivo, riñones, etc), 

así como los del tratamiento administrado.  Los algoritmos utilizados pueden no ajustarse a la realidad 

o inducir sobreestimación o subestimación33-35.  

HTA32,35-43 

La HTA tiene una prevalencia un 30-35% superior entre los pacientes con espondiloartritis respecto 

a la población general. El riesgo de presentarla es un 12% mayor en quienes toman continuamente 

AINE frente a los que lo hace de forma discontinua. El desarrollo 

de HTA se incrementa con la duración de la enfermedad, con la 

actividad inflamatoria sostenida y en proporción a las secuelas 

estructurales visibles en las técnicas de diagnóstico por la imagen. 

Tabaquismo32,37,44-46 

Frente a los no fumadores, el tabaquismo duplica la mortalidad por complicaciones cardiovasculares 

a un plazo de 10 años. Los pacientes con espondiloartritis, sobre todo quienes padecen espondilitis 

anquilosante, tienen mayor prevalencia de tabaquismo que la población general. Resulta 

preocupante que los pacientes con espondiloartritis jóvenes sean los que más fuman, llegando en 

países del norte de Europa a porcentajes superiores al 31%. El tabaco se asocia a más actividad 

inflamatoria, mayor progresión de las lesiones estructurales en el sistema musculoesquelético y a 



menor efectividad de algunos tratamientos, incluidos los anticuerpos frente al factor de necrosis 

tumoral alfa (anti-TNFα).  

Hiperlipemia36,39,40,43 

La elevación de las lipoproteínas de baja densidad y de los triglicéridos (dislipemia) incrementa el 

índice aterogénico, esto es, contribuye a la progresión acelerada de su depósito en el interior de las 

paredes arteriales. Esto se intensifica en el contexto de una enfermedad inflamatoria activa, en la 

que hay más estrés oxidativo. El resultado es el endurecimiento de la pared arterial y la disminución 

progresiva de su luz (procesos de arteriosclerosis y ateromatosis). Presentan hipercolesterolemia 

alrededor del 27% de los pacientes con 

espondiloartritis. Los pacientes con 

artropatía psoriásica tienen una prevalencia 

de hiperlipemia un 30% superior al de la 

población control y significativamente mayor 

que en los enfermos con espondilitis 

anquilosante. Se denomina síndrome 

metabólico a un trastorno caracterizado por obesidad abdominal, hipertensión, dislipemia y 

resistencia a la insulina. Es un estado de inflamación crónica de baja intensidad que incrementa, a 

su vez, el riesgo de diabetes tipo 2 y de enfermedad cardiovascular. La prevalencia de síndrome 

metabólico en las espondiloartritis es cuatro veces superior a la de la población control. Los fármacos 

anti-TNFα elevan discretamente la concentración de colesterol total, pero con una mayor proporción 

de colesterol unido a lipoproteínas de elevada densidad (HDL-colesterol). Este efecto disminuye el 

índice aterogénico (menor riesgo de arterioesclerosis), contribuyendo en los enfermos con 

espondiloartritis tratados con anti-TNFα a reducir el riesgo de complicaciones cardiocirculatorias.  

Diabetes mellitus37,40,43. 

De acuerdo con los datos disponibles, la diabetes mellitus está presente en el 7,3-13,5% de los 

pacientes con espondilitis anquilosante, lo que se reduce al 8-9% cuando se incluyen las 

espondiloartritis axiales no radiográficas. En Estados Unidos, 

la prevalencia de la diabetes mellitus en pacientes con 

espondiloartritis es de un 20-50% superior a la de la población 

general. Los enfermos con artropatía psoriásica tienen mayor 

frecuencia de diabetes resistente a la insulina y obesidad. Es 

uno de los tres factores clásicos de riesgo que más 

predisponen a las complicaciones cardiovasculares.  

 



Obesidad37,40,47-52  

En general, los pacientes con espondiloartritis axiales presentan con una frecuencia algo superior a 

la población control índices de masa corporal (peso en kilogramos dividido por el cuadrado de la talla 

en metros) superiores a 30 Kg/m2, lo que se denomina obesidad.  Ésta se incrementa con la edad y 

con la duración de la enfermedad. Dentro de las espondiloartritis quienes padecen artropatía 

psoriásica presentan más altas tasas de obesidad que, en algunos estudios, llega al 45% y que les 

predispone a sufrir elevaciones en las enzimas hepáticas cuando reciben metotrexato como 

medicación de fondo, una menor respuesta a los fármacos anti-TNFα y más dificultad para conseguir 

la remisión clínica con los tratamientos. Los enfermos con espondiloartritis e HTA también sufren con 

mayor frecuencia obesidad, situación que aumenta el riesgo de diabetes mellitus no 

insulinodependiente (tipo 2) e hígado graso (esteatosis hepática).  

Sedentarismo e inactividad física53-60 

El sedentarismo y la inactividad física son factores de riesgo cardiovascular clásicos en cualquier 

población. La actividad inflamatoria limita las posibilidades de ejercicio físico en las espondiloartritis 

y contribuye decisivamente a un mayor sedentarismo. Éste favorece la pérdida de masa muscular, 

el aumento del panículo graso corporal, la obesidad y la HTA. A su vez, el aumento de la grasa 

corporal contribuye a aumentar de forma indirecta la actividad inflamatoria de la espondiloartritis. El 

ejercicio físico es un verdadero tratamiento en las espondiloartritis. Múltiples estudios han mostrado 

la necesidad de complementar el tratamiento farmacológico con actividad física programada y 

adecuadamente estructurada que mejora la capacidad funcional y reduce la actividad inflamatoria 

sistémica. El ejercicio físico aeróbico, controlado y bien estructurado (preferentemente iniciado bajo 

supervisión en servicios de rehabilitación) reduce significativamente la prevalencia de sobrepeso, 

diabetes, HTA y arteriosclerosis.  

Factores de riesgo cardiovascular “no clásicos” en los pacientes con espondiloartritis 

Estrés, ansiedad, depresión y enfermedades mentales61-67 

Las espondiloartritis son enfermedades inflamatorias en las que el dolor y la incapacidad funcional 

tienen intensidades variables en función de la actividad del proceso. La discapacidad inducida por la 

actividad inflamatoria tiene una repercusión psicológica que se expresa con mayores niveles de 

ansiedad (13-14%) y depresión (40-42%). Algunos estudios han mostrado que la cuarta parte de los 

pacientes con espondilitis anquilosante presenta ansiedad y que el 15–30% cumple criterios de 

depresión. Estos porcentajes se elevan entre pacientes con artritis psoriásica, donde son más 

habituales los trastornos afectivos y adaptativos. La depresión en las espondiloartritis aumenta con 

la actividad de la enfermedad, con el deterioro funcional, ante la insuficiente respuesta al tratamiento 



y por la falta de comprensión en el entorno laboral y familiar. La depresión contribuye a percibir una 

peor calidad de vida. La formas leves de depresión son muy comunes y se estima que 

aproximadamente el 40% de los pacientes con espondilitis anquilosante la presentan a lo largo de 

su curso clínico. Los eventos vitales estresantes y las dificultades laborales y económicas aumentan 

el riesgo de depresión en la espondiloartritis. En detrimento de la calidad de vida, coexiste 

frecuentemente fatiga, trastornos del sueño, problemas de la vida conyugal y sexual, así como 

percepción de una menor capacidad física y 

emocional para superar dificultades de la vida 

diaria. Hay datos que ponen de manifiesto que la 

depresión contribuye a empeorar la actividad 

inflamatoria de las espondiloartritis y reducir la 

actividad física, con el subsiguiente aumento de la 

frecuencia de los anteriormente comentados 

factores de riesgo cardiovascular clásicos. La 

prevalencia de trastornos psiquiátricos neuróticos y psicóticos está ligeramente incrementada en las 

espondiloartritis respecto a la población general.  La depresión y ansiedad en los pacientes con 

espondiloartritis se han reducido algo en los últimos 20 años tras la introducción de los fármacos 

biotecnológicos, capaces de controlar satisfactoriamente la actividad inflamatoria. No obstante, 

algunos antidepresivos tienen efectos metabólicos no deseados, incluyendo aumento ponderal. La 

hipercolesterolemia es un efecto metabólico adverso frecuente en dos antidepresivos utilizados en la 

práctica clínica: la venlafaxina y la dexvenlafaxina. Los pacientes tratados con estos fármacos 

pueden experimentar un incremento del riesgo cardiovascular. 

Déficit estrogénicos y de testosterona68-74.  

Durante el tratamiento de muchos tumores malignos de mama y próstata se utilizan medicamentos 

que frenan o bloquean la producción de hormonas sexuales. La incidencia de estos dos tipos de 

cáncer es algo mayor en los pacientes con espondilitis anquilosante y artritis psoriásica, aunque no 

todos los estudios reflejan que dicho incremento sea significativo. Uno de los fármacos utilizados en 

algunos varones con cáncer de próstata, la triptorelina (análogo de la hormona liberadora de 

gonadotropinas) disminuye los niveles de las hormonas sexuales, incluida la testosterona. Letrozol, 

anastrozol y exemastano son tres de los fármacos que reducen la cantidad de estrógenos mediante 

el bloqueo de la enzima aromatasa, implicada en la síntesis de estas hormonas y por tanto contribuye 

a interferir con el crecimiento de cánceres de mama con receptores estrogénicos. La inhibición 

farmacológica de las hormonas sexuales, tanto la testosterona en los varones como los estrógenos 

en las mujeres, contribuye a aumentar significativamente el riesgo de complicaciones 

cardiovasculares. Existen múltiples fármacos para la quimioterapia de tumores malignos en los que 

se ha objetivado riesgo de trombosis venosa y otros tipos de complicaciones cardiovasculares, pero 



la complejidad de los mecanismos implicados excede la posibilidad de exposición comprensible para 

el lector sin conocimientos específicos de biología, fisiología y farmacología.  

Antiinflamatorios no esteroideos y glucocorticoides24-31,40,75-78 

Los AINE clásicos y los coxib, sobre todo a dosis altas, se asocian con un mayor riesgo de eventos 

cardiovasculares como infarto de miocardio, insuficiencia cardíaca y accidentes cerebrovasculares 

ya desde el primer mes de uso continuado. Naproxeno e ibuprofeno en dosis bajas aumentan poco 

el riesgo cardiovascular frente a los coxib y a diclofenaco. En los pacientes con espondiloartritis 

constituyen el primer eslabón del tratamiento farmacológico y, a diferencia de otro tipo de situaciones, 

el incremento de riesgo cardiovascular es poco relevante o incluso disminuye por el efecto positivo 

en el control del proceso inflamatorio de la enfermedad de base. Los glucocorticoides sistémicos se 

utilizan fundamentalmente en la artritis psoriásica, en espondiloartritis periféricas y artritis 

enteropáticas (asociadas a enfermedad de Crohn y colitis ulcerosa). El uso durante dos o más meses 

con dosis diarias superiores a 7,5 mg de prednisona (o su equivalente) incrementan el riesgo de HTA, 

obesidad, diabetes, tromboembolismo y de infarto agudo de miocardio, siendo mayor a dosis más 

altas. Los medicamentos de fondo clásicos como salazopirina, metotrexato, leflunomida no elevan el 

riesgo de complicaciones cardiocirculatorias de modo significativo y los anti-TNFα las reducen.    

 

COMPLICACIONES CARDIOCIRCULATORIAS Y CEREBROVASCULARES EN PACIENTES 

CON  

ESPONDILOARTRITIS. 

 

Los infartos agudos de miocardio, la angina de pecho y las arritmias cardíacas son las principales 

complicaciones cardiocirculatorias y su frecuencia se incrementa según el número e intensidad de 

los factores clásicos de riesgo anteriormente comentados37,40,79 . Así, si coexisten dos factores el 

riesgo cardiovascular, la frecuencia de las complicaciones se multiplica por 2,4 respecto a la 

población control (sin factores de riesgo) y se multiplica por 7 si se dan cuatro o más de dichos 

factores40,79. Hasta la introducción de los medicamentos anti-TNFα, en comparación con la población 

adulta sana, el riesgo de arteriosclerosis estaba aumentado un 20% en la espondilitis anquilosante y 

un 30% en la artritis psoriásica. El promedio de infartos de miocardio y de crisis de angina de pecho 

era un 54% mayor en los enfermos con espondilitis anquilosante e incluso más (75%) en los 

pacientes con artritis psoriásica, con claro predominio en varones. La obstrucción de las arterias 

coronarias, responsables del flujo sanguíneo del músculo cardíaco es la causa de este tipo de 

procesos. Antes de que sean sintomáticos, mediante angiotomografía computarizada (angioTC), se 

pueden detectar placas de ateroma que comprometen total o parcialmente la luz de arterias 

coronarias en el 48,7% de los adultos jóvenes con espondilitis anquilosante frente a la población 



control (26,3%)80. En un estudio desarrollado en España con 888 pacientes con espondiloartritis, las 

complicaciones cardiocirculatorias estuvieron asociadas a la presencia de manifestaciones 

extraarticulares como enfermedad inflamatoria intestinal o uveitis81. 

El mejor control de la actividad inflamatoria obtenido con los fármacos anti-TNFα ha disminuido 

significativamente el empleo de AINE, glucocorticoides y ha mejorado el perfil metabólico lipídico con 

la subsiguiente reducción de las complicaciones cardiocirculatorias39,81,82. No obstante, éstas siguen 

siendo superiores a las de la población control. No hay evidencia suficiente respecto al efecto sobre 

el riesgo cardiovascular de los demás medicamentos biotecnológicos introducidos en las dos últimas 

décadas para el tratamiento de las espondiloartritis como los inhibidores de la interleucina 17 

(secukinumab, ixekizumab bimekizumab, brodalumab), inhibidores de la interleucina 12/23 y los 

inhibidores de Janus cinasa (JAK) tofacitinib y upadacitinib. Sin embargo, un estudio realizado en 

Francia (9510 pacientes) mostró que el perfil de problemas cardiovasculares era peor en los tratados 

con inhibidores de la interleucina 17 que en los que reciben anti-TNFα83. 

La formación de trombos en venas o arterias es casi un 50% más frecuente en quienes padecen 

espondiloartritis que en la población general.  

Los accidentes cerebrovasculares (ictus) en pacientes con espondiloartritis32,36,40 están 

particularmente asociados a la HTA y se dan algo más en mujeres, aumentando respecto a la 

población general en un 25% en la espondilitis anquilosante y en un 16% en las espondiloartritis 

axiales no radiográficas. El incremento de ictus en las personas con artritis psoriásica alcanza el 

34%. Algunos de estos ictus son resultado 

de hemorragias por rotura vascular, otros 

son consecuencia de obstrucciones de 

vasos cerebrales y algunos se 

desencadenan por embolias. Los émbolos 

son coágulos de sangre o agregados de 

plaquetas desprendidos desde el corazón, 

desde el cayado de la aorta o desde sus 

ramas, como las carótidas. Las placas de 

colesterol en las carótidas son tres veces 

más frecuentes en los pacientes con 

espondiloartritis que en la población general36,84; además, estos pacientes tienen elevada prevalencia 

de dos tipos de trastornos del ritmo cardíaco: la fibrilación auricular y los bloqueos42,85 y de lesiones 

de las válvulas cardíacas, especialmente la aórtica.  La actividad inflamatoria crónica de las 

espondiloartritis, esto es, no controlada adecuadamente con medicación y sostenida en el tiempo, 

está directamente involucrada en el desarrollo de disfunción miocárdica y del endurecimiento de las 



paredes arteriales, contribuyendo a la aparición de complicaciones cardiocirculatorias36,86,87. Los 

parámetros de laboratorio que reflejan dicha actividad inflamatoria no son específicos y requieren 

que el médico evalúe en todo momento aquellas situaciones concomitantes que pueden elevarlos, 

sobrevalorando incorrectamente la actividad de la propia espondiloartritis88.   

Los factores de riesgo cardiovascular pueden ser minimizados con las medidas adecuadas: 

-Abandono del tabaco 

-Reducción del riesgo de sobrepeso y obesidad con una dieta variada, rica en antioxidantes naturales 

y con aporte reducido de grasas saturadas. Evitar la repostería y alimentos con azúcares de cadena 

corta y el aporte excesivo de almidones y fécula. Las calorías aportadas por la dieta deben ajustarse 

a la constitución y a la actividad física del paciente.  

-En el caso de haberse desarrollado un síndrome metabólico, aparte de las medidas dietéticas, el 

médico ajustará la medicación necesaria para mantener la glucosa y los lípidos séricos en las 

concentraciones correctas. 

-Realización de ejercicio físico aeróbico regular y estructurado (no concentrado los fines de semana). 

-Control de la presión arterial. Uso de fármacos antihipertensivos si dicho control lo requiere. 

-Disminución del nivel de estrés psicosocial buscando apoyo psicológico cuando sea preciso, 

especialmente cuando se perciba la ausencia de suficientes recursos propios para afrontar la 

adversidad y los problemas laborales, conyugales y familiares. Los fármacos antidepresivos pueden 

ser una ayuda, especialmente en fases iniciales, pero por sí mismos no resuelven los problemas y 

pueden generar dependencia. La comprensión de los efectos de la enfermedad por los familiares, 

compañeros de trabajo y personas del entorno es muy importante para mejorar la calidad de vida y 

conseguir equilibrio psicosocial. La participación activa en las reuniones y actividades sociales así 

como en asociaciones de pacientes sigue siendo de gran relevancia en la salud mental y ésta 

contribuye a reducir el riesgo cardiovascular. 

-El especialista y el médico de atención primaria deben colaborar para adoptar las medidas más 

adecuadas en cada paciente, ajustándolas de modo personalizado (teniendo en cuenta todos los 

factores involucrados, incluyendo alergias, intolerancias, enfermedades coexistentes) con el fin de 

controlar la actividad inflamatoria de las espondiloartritis y la comorbilidad asociada.   

-Los riesgos cardiovasculares en los pacientes con espondiloartritis se han reducido de modo 

significativo desde la introducción de los fármacos biotecnológicos, sobre todo los anti-TNFα, pues 

han conseguido un mejor control de la actividad inflamatoria de este grupo de enfermedades. Buena 

parte de las cifras expuestas en este texto corresponden a estudios retrospectivos o realizados a lo 



largo de periodos de tiempo prolongados (algunos de más de 10 años) con lo que sólo una parte de 

los pacientes se habían beneficiado de los fármacos anti-TNFα. Es seguro que estos nuevos 

tratamientos, así como el mejor control de la presión arterial, dislipemia, síndrome metabólico y 

diabetes, se reflejarán en una significativa disminución de las complicaciones cerebrovasculares y 

cardiovasculares en las espondiloartritis en los próximos estudios.  
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