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La artritis reumatoide es una enfermedad multisistémica, que entre otros érganos, puede
afectar el corazon. A continuacion, se presentan aspectos etiologicos de la enfermedad
cardiovascular en artritis reumatoide, la cual puede aumentar la mortalidad de quienes la
padecen. Por lo tanto, es importante detectarla tempranamente ya que muchas veces esta

puede ser silente.

a artritis reumatoide (AR) es una enfermedad

autoinmune crénica inflamatoria que puede
afectar muchos 6rganos. Asi como el proceso inflama-
torio presente en esta condicién afecta las articulacio-
nes y los cartilagos, también puede afectar al corazon,
entre otros 6rganos. Por eso, la enfermedad cardiaca
por efecto de este proceso inflamatorio viene a ser una
de las causas de aumento de mortalidad en los pacientes
con el diagnéstico de artritis reumatoide.

El aumento de morbilidad cardiaca y de enfermedad
cardiovascular no necesariamente se explica por la
presencia de los riesgos cardiovasculares presentes en la
poblacién en general. Sin lugar a dudas, ademas de estos
factores de riesgo para enfermedad cardiovascular —que
si pueden estar presentes—, hay otros aspectos inherentes
a la artritis reumatoide.

El proceso inflamatorio en artritis reumatoide, con la
consecuente elevacién de los marcadores inflamatorios
y la disfuncién endotelial, crean el ambiente idéneo
para el desarrollo de aterosclerosis y la disfuncién de
los miocitos cardiacos. Clinicamente estos pacientes
suelen presentar una enfermedad cardiaca silente. La
literatura ya establece que estos pacientes tienen mayor
morbilidad y mortalidad asociadas a enfermedad
cardiovascular, a fallo cardiaco congestivo, a eventos
cerebrales y a infartos al miocardio. De esta manera,
estamos frente a un paciente que tiene dolor e infla-

macién en las articulaciones, lo que podemos ver y
documentar, pero que simultineamente puede tener
un proceso inflamatorio a nivel cardiovascular que no
podemos ver o detectar si no lo buscamos e investiga-
mos adecuadamente.

Patofisiologia

La patofisiologia de la enfermedad cardiovascular en la
artritis reumatoide involucra varios componentes que
incluyen la desregulacién del sistema inmunoldgico
y el proceso de inflamacién crénica (que resulta de la
interaccion con factores genéticos y ambientales). La
evidencia clinica apoya el postulado de que el proceso
inflamatorio es el principal factor que conduce al
aumento de enfermedad cardiovascular en los pacientes
con artritis reumatoide.

Elevaciones en los niveles de citosinas: tanto en la artritis
reumatoide como en la enfermedad cardiovascular se
puede encontrar elevacién del factor tumoral necrético
alfa, de la interleucina 17, de la interleucina 6 o de la
interleucina-1-beta. La elevacion de estas citoquinas
estd asociada a la activacién de células endoteliales, un
factor imprescindible para la formacién de pannus en
el tejido sinovial y en la patogénesis de la enfermedad
cardiovascular. La activacién endotelial promueve la
expresién de moléculas de adhesién y otras quimioci-
nas que facilitan la migracién de leucocitos al espacio
articular o a la intima vascular; esto, a su vez, favorece



el reclutamiento de neutréfilos, y la activacién y propa-
gacién del proceso inflamatorio. Las células T colabo-
radoras (7-helper cells) liberan gamma interferén que,
junto al factor tumoral necrético alfa y a la interleuci-
na-17, causan apoptosis endotelial, destruyendo asi las
propiedades antitrombéticas de las células endoteliales.
El paciente con artritis reumatoide tiene placas ateros-
cleréticas que son inestables y vulnerables a rupturas.
De esta manera, estos pacientes se encuentran en un

estado hipercoagulable.

Las utilizaciones de las terapias dirigidas a bloquear
las citoquinas han confirmado el rol de estas mismas
citoquinas en estos procesos. Por ejemplo, los pacientes
que son tratados con bloqueadores del factor necrético
tumoral mejoran en su funcién vascular endotelial. Los
pacientes con enfermedad cardiovascular también me-
joran con el uso de anti- interleucina-1-beta. La utili-
zacién de bloqueadores de interleucina-6 disminuye la
respuesta inflamatoria y la liberacién de troponina-T
luego de un infarto. No hay duda de que la presencia
de estas sustancias proinflamatorias tiene un rol deter-
minante en el desarrollo de enfermedad cardiovascular
en los pacientes con artritis reumatoide.

Anomalias en lipidos

Los pacientes con AR tienen un tipo de dislipidemia
Unica caracterizada por aumento de triglicéridos, con
bajos niveles de lipoproteinas de baja densidad (LDL) y
niveles bajos de lipoproteinas de alta densidad (HDL).
Los niveles bajos de HDL estdn asociaos a inflamacién
y los altos niveles de inflamacién son cruciales en el
desarrollo de enfermedad cardiovascular en AR. Los
niveles bajos de LDL estin asociados a elevaciones de
velocidad de sedimentacién (ESR) y a elevaciones de
niveles de proteina C reactiva (CRP), siendo ambos
marcadores de procesos inflamatorios activos. Al con-
trolar el proceso inflamatorio, aumentan los niveles
de LDL y HDL. Por otro lado, no se debe perder de
perspectiva el rol que tienen el uso de los agentes mo-
dificadores de la enfermedad reumatica (DMARD:s)
en elevar los niveles de lipidos como la anti-TNE; anti-
IL-6 y los inhibidores de quinasa de Janus.

La alteracién en los niveles de lipidos en pacientes con
AR aumenta los riesgos de enfermedad cardiovascular
ya que causan una inestabilidad en la placa ateroscle-

rética. Los pacientes con AR tienen mds placas ca-
rotideas que aquellos pacientes que no sufren de esta
enfermedad.

Estado hipercoagulable

Como ya se ha mencionado, uno de los efectos de las
sustancias proinflamatorias es la apoptosis endotelial
con su consecuente pérdida de propiedades antitrom-
béticas. Por lo tanto, el paciente se encuentra en un
estado hipercoagulable que aumenta mds el riesgo de
enfermedad cardiovascular. El dafio al endotelio hace
que particulas trombogénicas entren en contacto con la
sangre desencadenando de esa manera la activacién de
la cascada de coagulacién y la oclusién de las arterias.

Factores de riesgo

A pesar de que se han hecho esfuerzos para estable-
cer algoritmos que nos ayuden a predecir el riesgo de
enfermedad cardiovascular en pacientes con artritis
reumatoide, estos no han sido muy efectivos. Los algo-
ritmos actuales como el Coronary Risk Evaluation Score
o el Framingham Score por lo general pueden sobrees-
timar o subestimar el riesgo en los pacientes con AR.

Se ha tratado de establecer otros algoritmos anadien-
do a los factores tradicionales los factores presentes en
AR, pero estos no han sido de utilidad.

De tal manera, cuando evaluamos a estos pacientes de-

bemos tener en cuenta como factores de riesgo:

- Edad;

- Sexo;

- Presencia de diabetes,

- Estado de lipidos alterado,

- Hipertensién arterial;

- Historial de fumador;

- Nivel de actividad de la AR;

- Capacidad funcional;

- Uso de corticoesteroides;

- Presencia de nédulos subcutidneos;

- Uso de DMARDs o antiinflamatorios no esteroi-
deos;

- Positividad del factor reumatoide;

- Presencia de anticuerpo citrulinado;

- Uso de metotrexato y o de anti TNF;

- Raza;y

- Historia familiar de infarto al miocardio.
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Por todo ello, debemos hacer una evaluacién exhaus-
tiva del historial, del examen fisico y de la utilizacion
de medicamentos, para asi poder tratar e identificar a
los pacientes que tienen un mayor riesgo de desarrollar
una enfermedad cardiovascular.

En los pacientes con AR se observa un fenémeno
llamado “obesidad paradéjica”, y este aparenta estar
asociado a la pérdida catabélica de peso asociada a un
alto indice del proceso inflamatorio. Encontramos un
aumento en la masa de grasa, especificamente en el ab-
domen y la grasa visceral con pérdida de masa corporal
magra. Este proceso se denomina caquexia reumitica
y lo podemos encontrar en un variado porcentaje (del
10% al 67%) de los pacientes con AR. Debido a esta
caquexia, el indice de masa corporal (BMI) de estos
pacientes puede estar disminuido. La caquexia se aso-
cia a enfermedad activa y, por lo tanto, el nivel de in-
flamacién de estos pacientes estd elevado. Asi pues, a
menor BMI, mayor riesgo de enfermedad cardiovascu-
lar, sin estar necesariamente asociado a obesidad sino
al proceso inflamatorio activo y a un aumento en grasa
corporal con disminucién de la en masa muscular. En
pacientes con AR, la obesidad no es un factor impor-
tante para poder predecir enfermedad cardiovascular.

En pacientes con AR hay un aumento en la resistencia
a la insulina, compardndose asi una tasa de resistencia

del 54% con el 40% al 45% en la poblacién en general.

El uso de corticoesteroides estd asociado a mayor ries-
go de enfermedad cardiovascular, pero debemos consi-
derar que el paciente que recibe corticoesteroides suele
tener una enfermedad mds acentuada. Quizds este
aumento en riesgo se deba a un proceso inflamatorio
mds severo.

El proceso inflamatorio es lo que determina el ries-
go de enfermedad cardiovascular en estos pacientes.
Asi que la presencia de ciertos marcadores de infla-
macién nos sugiere un mayor riesgo de enfermedad
cardiovascular. Los pacientes con anti CCP positivo,
factor de AR positivo, aumento en velocidad de se-
dimentacién, proteina C reactiva y células blancas
elevadas se asocian a aumento del riesgo cardiovas-
cular de los pacientes con AR. Ya anteriormente se
habia sefialado la importancia de ciertas citoquinas y

sustancias proinflamatorias en el desarrollo de enfer-
medad cardiovascular en estos pacientes.

Es importante enfatizar la importancia de considerar
tanto los riesgos tradicionales para enfermedad cardio-
vascular como aquellos riesgos (antes mencionados)
que encontramos especificamente en los pacientes

con AR.

Comentario sobre la evaluacién y el manejo
de enfermedad cardiovascular en AR

Es sumamente importante que las enfermedades car-
diovasculares sean identificadas de manera temprana
en pacientes con AR, ya que estas conllevan un au-
mento en la mortalidad del paciente. La evaluacién de
estos pacientes debe incluir historial, examen fisico,
EKG, ecocardiograma, pruebas de laboratorio y eva-
luacién por un cardidlogo.

También hay que considerar, en la evaluacién, excluir
otras condiciones como fallo cardiaco congestivo, hi-
pertensién pulmonar, miocarditis y enfermedad mi-
crovascular, que también son mds prevalentes en estos
pacientes.

El tratamiento debe ir dirigido a disminuir la activi-
dad del proceso inflamatorio atacando las sustancias
proinflamatorias y procoagulables. E1 manejo de estos
pacientes es muy meticuloso y conlleva la evaluacién,
no solo por un reumatélogo, sino también por un car-
didlogo y por un equipo multidisciplinario. Asi se pue-
de ayudar a llevar al paciente a un nivel de balance de
su enfermedad y disminuir o eliminar los factores am-
bientales que la afectan o deterioran.
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Osteoartritis desde la ninez
vy el Impacto de la obesidad
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a osteoartritis (OA) es la forma mds comtn de

artritis en los adultos y una de las principales
causas de incapacidad en los Estados Unidos y en Puer-
to Rico. Varios estudios han demostrado que los cam-
bios debidos a la osteoartritis comienzan temprano, en
la nifez, cuando hay problemas de control de peso.

Relacion de la osteoartritis con la obesidad
La tendencia de prevalencia de exceso de peso y de
obesidad en los nifios va en aumento tanto en los Es-
tados Unidos como en Puerto Rico. Asi, ya en 2010,
mads de un tercio de los nifios y de los adolescentes te-
nian sobrepeso u obesidad. La obesidad en nifios se ha
convertido en la enfermedad crénica mds comun de la
infancia.

La osteoartritis afecta a més de 32 millones de indivi-
duos en los Estados Unidos. Sobre la base de los cri-
terios radiogréficos de la osteoartritis, mas del 50% de
los adultos mayores de 65 afios estin afectados por esta
enfermedad. Aunque se trata de una condicién que
afecta en especial a las personas mayores de 50 afios,
cada vez se ven mds casos de osteoartritis en personas
jévenes, posiblemente como reflejo de la epidemia de
obesidad que se observa en las ultimas décadas.

Sabemos que la obesidad aumenta el estrés mecdnico
en una articulacién que soporta peso. Esta se ha rela-
cionado fuertemente con la osteoartritis de las rodillas
y, en menor medida, de las caderas. Un estudio que
evalué la asociacién entre el indice de masa corporal

Facebook: Reumatologia Pediatrica Puerto Rico
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(IMC o BMI) durante 14 afios y el dolor de rodilla en
el afio 15 en 594 mujeres encontré que un IMC mais
alto en el afio 1 y un aumento significativo en el IMC
durante 15 afios eran predictores de dolor bilateral de
las rodillas en el afio 15. La asociacién entre el aumen-
to del IMC y el dolor de rodilla se presenté de forma

independiente de los cambios radiograficos.

Ademis de sus efectos mecdnicos, la obesidad puede
ser un factor de riesgo inflamatorio para el desarro-
llo de la osteoartritis. La obesidad se asocia con el au-
mento de los niveles (tanto sistémicos como intraar-
ticulares) de las adipoquinas (citoquinas derivadas del
tejido adiposo), que pueden promover la inflamacién
articular crénica de bajo grado. La poblacién pedidtrica
no estd exenta de la epidemia de obesidad, por lo que
puede ser importante conocer el efecto de esta en el
sistema musculoesquelético en nifios obesos.

Estudios clinicos

Un estudio (Widhalm et al.)! de los resultados de
pruebas con resonancia magnética utilizando un sis-
tema de MRI de 1.0 Tesla para examinar el cartilago,
la calidad y estructura de los meniscos y la presencia o
ausencia de cambios circundantes se realizé en 24 ro-
dillas de 20 pacientes con obesidad mérbida, con edad
media de 14.2 afios.

En todos los pacientes se pudo detectar una lesion
de cartilago en al menos una regién de la rodilla. Se
encontraron lesiones de cartilago retropatelar en 19

25 GALENUS / SUPLEMENTO REUMATOLOGIA




2 6 GALENUS / SUPLEMENTO REUMATOLOGIA

rodillas. Se describieron 10 lesiones de cartilago grado
I'y 4 lesiones grado II en el compartimento lateral de
la rodilla, mientras que el compartimento medial mos-
tré en 8 casos lesiones un grado I, en 13 casos lesiones
grado I y, en 2 casos, una lesion de cartilago grado III.
Los cambios en los meniscos se evaluaron en la mayo-
ria de los pacientes.

El mismo estudio concluyé que los nifios y adolescen-
tes con obesidad mérbida muestran anomalias impor-
tantes en el cartilago articular de la rodilla. Queda por
ver si la obesidad por si sola es el factor causal para el
desarrollo del patrén de estos cambios.

En otro estudio realizado por el mismo grupo (Wid-

halm et al.),2 se dividié a 39 pacientes con obesidad

morbida en los grupos A y B, teniendo ademas el gru-
po C pacientes con un peso normal:

- Grupo A: 11 varones y 9 mujeres con edades de 14.2
+ 2.7 afos, con dolor permanente de rodilla;

- Grupo B: 10 varones y 9 mujeres con edades de 14.4
+ 2.2 afios, sin dolor permanente o sin dolor de rodi-
lla; y

- Grupo C: (8 varones y 10 mujeres con edades de 15.0
+ 2.9 afios), incluyendo nifios y adolescentes de peso
normal.

Se realizaron exdmenes de resonancia magnética com-
pletos y se hizo un andlisis exhaustivo de las imagenes
de acuerdo con el estado de la superficie del cartila-
go y del menisco. La salud subjetiva de los pacientes
se evalué mediante 4 puntuaciones conocidas para la
rodilla (IKDC, KOOS, Tegner/Lysholm y VAS). La
prueba Jonckheere-Terpstra no paramétrica se utilizé
para probar la tendencia del orden natural entre los
3 grupos.

En 38 de los 39 nifios y adolescentes con obesidad
moérbida, en al menos una regién de la rodilla se pudo
mostrar una lesién marcada del cartilago por la RMN
(o MRI). El grupo A mostré significativamente (p <
0.001) mis lesiones de cartilago (media 3.7) en com-
paracion con el Grupo B (media 2.8) y el Grupo C
(media 0.8). IKDC y todas las subunidades KOOS,
mostraron resultados significativos (p < 0.001, p Bon-
ferroni < 0.001) aumentando las puntuaciones del

Grupo A a B a C, ademis de los sintomas de KOOS.

Se concluyé que la obesidad mérbida causa lesiones
tempranas del cartilago de la rodilla, incluso en pa-
cientes jévenes.

En forma significativa, son mas los pacientes con dolor
reportado que mostraron dafios mds graves.

Estos resultados son interesantes, ya que permiten
ver que las lesiones de osteoartritis pueden comenzar
desde la nifiez en pacientes obesos a pesar de que esta
patologia es reconocida como una condicién primor-
dialmente de adultos. Lo mds preocupante es que los
jovenes obesos son mds propensos a ser adultos con so-
brepeso u obesos, por lo que esta situacién no pareciera
tener perspectivas de mejorar en anos venideros.

Comentario

La osteoartritis es la condicién musculoesquelética
mds comun en adultos. Uno de sus factores de ries-
go es la obesidad. Con la obesidad pediatrica, ahora
de proporciones epidémicas en los Estados Unidos y
en Puerto Rico, cada vez se diagnostica la osteoartritis
en personas mds jovenes. La obesidad afecta ahora a
mias del 30% de los nifios, por lo que se le debe dar la
importancia que merece para que pueda ser abordada
como la enfermedad que es.
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a artritis psoridsica (AP) es parte del grupo de

las artritis inflamatorias de naturaleza autoin-
mune, clasificada en el grupo de las espondiloartritis.
A diferencia otras artritis inflamatorias, la AP puede
afectar —ademads de las articulaciones periféricas— las
zonas de insercion de los ligamentos y tendones (ente-
sis) y el esqueleto axial'. Ademds, se asocia por lo gene-
ral a compromiso de la piel que antecede a la enferme-

dad en un 30% de los casos.?

Presentacion de la artritis psoriasica (AP)

La AP es un tipo de artritis que tiene manifestaciones
heterogéneas a nivel del sistema musculoesquelético,
de la piel, del intestino y de lo ojos, y que se asocia a
multiples comorbilidades.® Su presentacién clinica in-
cluye varios patrones de compromiso articular: distal
(con compromiso articular a nivel distal de la mano),
oligoarticular asimétrica, poliartritis simétrica (dificil
de diferenciar de AR), artritis mutilante (deformante
y destructiva) y espondiloartritis (compromete al es-
queleto axial).* Estos patrones con frecuencia se acom-
pafian por dactilitis (hinchazén fusiforme de dedos),
entesopatias y algunas manifestaciones que se asocian
a cambios tipicos en las ufias. Otras expresiones extra-
articulares asociadas a la AP son la enfermedad infla-
matoria intestinal y la uveitis. La AP, a diferencia de la
artritis reumatoide, afecta con la misma frecuencia a
hombres y mujeres.’

Las repercusiones que genera la AP no se limitan a
manifestaciones musculoesqueléticas, sino que incluyen

Reumatologo

muchos aspectos de salud mds alld del riesgo de disca-
pacidad y el impacto en la calidad de vida del pacien-
te.® El avance de la enfermedad desencadena varias
comorbilidades. En cerca del 40% de los pacientes con
AP se identifican més de tres comorbilidades. Esto au-
menta el riesgo de complicaciones que se afiaden a la
carga de enfermedad y al costo de su cuidado médico.*’

La AP se asocia a un aumento significativo de trastor-
nos metabdlicos y cardiovasculares: incremento en la
incidencia del sindrome metabdlico, de diabetes melli-
tus, de hipertensién, de obesidad, de hiperlipidemia y
de enfermedad cardiovascular.”!® Estas manifestacio-
nes cardiometabdlicas son responsables de una mayor
mortalidad temprana.’>'? Es claro que la AP tiene una
gran carga de morbilidad que puede impactar la salud
y el bienestar de los pacientes, asi como disminuir su
productividad. Esto produce una carga a la sociedad,
ya que se ha demostrado que estos pacientes tienen
mids hospitalizaciones (en especial por enfermedades
cardiovasculares) al compararse con una poblacién
control, con un aumento significativo en el costo del
cuidado.” Por eso, son indispensables la deteccién
temprana, el tratamiento adecuado y el manejo de las
comorbilidades.

Nuevas opciones terapéuticas

Antes del advenimiento de las terapias bioldgicas, el
tratamiento de la AP incluia esteroides, AINEs y me-
dicamentos tradicionales antirreumaticos como meto-
trexato, sulfasalazina, ciclosporina, etc. En las dltimas
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décadas, el manejo farmacoldgico ha evolucionado de
manera vertiginosa con la introduccién de los medica-
mentos biolégicos como:

- Bloqueadores de alfa-TNF (adalimumab, etanercept,
golimumab, infliximab, cetrulizumab pegol);

- Bloqueadores de interleucina (ixequinumab, sequki-
numab, ustekinumab);

- Bloqueadores de coestimulacién (abatacept);

- Inhibidores de fosfodiesterasa (apremilast); e

- Inhibidores del sistema JAK-STAT (tofacitinib).!*

Estas nuevas formas de tratamiento farmacoldgico han
hecho posible que se logre un control mds efectivo de
la enfermedad en muchos pacientes, previniendo el
dafio estructural, preservando la funcién fisica y, por
ende, permitiendo a muchos una mejor calidad de vida.
Desafortunadamente, ain hay un grupo de pacientes
que no obtienen una respuesta 6ptima al tratamiento,
incluso utilizando estrategias de cambio de medica-
mentos biolégicos dentro de los mecanismos de accién
similar (cambidndolos a terapias con mecanismos de
accién diferentes o afadiendo inmunomoduladores
por boca).'18

Opciones mas alla de la farmacoterapia
Esto nos lleva al tema central de este articulo que son
las opciones terapéuticas mds alld de la firmacoterapia.

Ademids de la prevencién en estadios preclinicos,
es importante discutir el manejo agresivo de las co-
morbilidades asociadas al progreso de sintomas y al
recrudecimiento de la enfermedad. Entre las comor-
bilidades asociadas a la AP, algunas tienen un impac-
to directo en el desarrollo clinico de la enfermedad
y acrecientan la severidad de su manifestacién: sin-
drome metabdlico, diabetes mellitus, dislipidemia,
enfermedad cardiovascular, obesidad, depresién y os-
teoporosis.’” Hay varias posibles intervenciones tanto
en manejo de comorbilidades como en intervencién
temprana en factores de riesgo, que pueden modular
favorablemente la clinica del paciente con AP, en-
tre ellos: pérdida de peso, descontinuar el cigarrillo,
manejo de disbiosis intestinal y la incorporacién de
rutinas de ejercicios. Esto requiere una vigilancia y
el manejo integrado por parte del reumatélogo y del
médico primario del paciente.

Obesidad: mas que un factor de riesgo

Los factores que determinan la evolucién hacia la AP
en pacientes con psoriasis ain no se comprenden por
completo y tampoco se domina el conocimiento sobre
elementos que perpetdan la enfermedad.

Sin embargo, se conoce que la obesidad (defini-
da como el indice de masa corporal >30 kg/m?) y
la AP tienen una estrecha y complicada relacién, ya
sea como comorbilidad o como protagonista, siendo
la obesidad un factor promotor de AP en individuos
genéticamente susceptibles. La obesidad es mds fre-
cuente en pacientes con AP, lo que persiste aun al
comparar un grupo de pacientes con AP con los de
artritis reumatoide y los de psoriasis sin artritis in-
flamatoria, e incluso al compararse con la poblacién
en general.’>?* La obesidad no solo es mds comun en
la AP, sino que, entre otros efectos adversos, puede
promover e intensificar la inflamacién que se asocia a
esta enfermedad y tener un efecto detonador de artri-
tis en pacientes con psoriasis.?** Asi, la obesidad en
la adultez temprana se ha identificado como un factor
de riesgo para desarrollar AP.%

Toda esta enmarafiada relacién sigue complicindose
con el rol adverso que tiene la obesidad a la respuesta
del tratamiento para la AP. Los pacientes con AP obe-
sos tienen una menor probabilidad de alcanzar un con-
trol efectivo de la enfermedad** y tienen una respues-
ta atenuada a los medicamentos inmunomoduladores,

en particular a los bloqueadores del factor de necrosis
tumoral (anti TNF).?-3

Hay varias posibles explicaciones para el efecto de la
obesidad en la AP; una de las mds aceptadas es la que
postula que el efecto proinflamatorio del tejido adipo-
so es el factor mds influyente. Este tejido es un érgano
vivo que tiene actividad metabdlica y genera inflama-
cién crénica persistente, a través de la produccién de
mediadores de inflamacién, como el factor de necrosis
tumoral, las interleucinas (I1-6, I1-8), la leptina y las
adipocinas proinflamatorias.’*

Ademas de la produccién de citocinas y adipocitocinas,
en los pacientes obesos se activa una ruta inflamatoria
alterna que se origina en el reticulo endoplasmitico,
bajo condiciones de estrés fisiolégico (obesidad), la



cual genera una cascada inmunoinflamatoria a través
de la estimulacién de macréfagos que infiltran el tejido
adiposo.** Otro factor que puede contribuir, en parte,
a la respuesta incompleta al tratamiento es el efecto
mecdnico que el exceso de peso genera en las articu-
laciones y en los tendones a través de microtraumas
crénicos. La AP es una enfermedad en la que las ten-
dinopatias son una manifestacién comuin y la carga
mecdnica que impone el sobrepeso en los tendones se
asocia a tendinopatias, aun en pacientes obesos que no
sufren de psoriasis o de AP.* El otro aspecto del efecto
de la obesidad en AP es el impacto adverso que tiene la
obesidad en otras morbilidades asociadas al desarrollo
de la enfermedad cardiovascular (que es una causa de
mortalidad prematura).’¢

Importancia del manejo de la obesidad
Conociendo el impacto adverso de la obesidad en otras
comorbilidades como la hipertensién arterial, la resis-
tencia a la insulina y la hiperlipidemia, y la asociacién
de estas comorbilidades con los problemas cardiovas-
culares y con la mortalidad temprana en pacientes con
AP, es que el manejo de la obesidad es crucial para una
terapia efectiva.

La pérdida de peso debe ser parte integral del manejo
de la AP y el control de las comorbilidades asociadas
ya que, a diferencia de la susceptibilidad genética, estas
comorbilidades son modificables.”* Ademads, perder
peso tiene un impacto directo en el control de la infla-
macién y en la respuesta al tratamiento y a los medica-
mentos inmunomoduladores.

Por dltimo, debemos considerar al paciente con pso-
riasis en alto riesgo, a aquel que es obeso o que ya ha
desarrollado otras comorbilidades como el sindrome
metabdlico. Este paciente tiene la oportunidad sin-
gular de prevencién primaria a través de las medidas
antes mencionadas.**

Perder peso no es ficil y es una intervencién multi-
disciplinaria. Para esto, es importante incluir cambios
en el estilo de vida, ajustes en la dieta y una rutina de
ejercicio. Sin embargo, la rutina de ejercicio debe es-
tar atemperada a las capacidades fisicas del paciente,
ya que, dependiendo de la severidad y del tiempo de la
enfermedad, podria haber limitaciones mecdnicas. La

incorporacién de modalidades de ejercicio de bajo im-
pacto, como bicicleta estacionaria o ejercicio acudtico,
son opciones que pueden permitir a pacientes obesos,
con dolor en las articulaciones de apoyo de peso, entrar
en una rutina de ejercicio. Es recomendable progresar
en forma gradual en el tiempo y en la intensidad del
ejercicio.

Aunque el ejercicio tiene muchas posibles ventajas, —
como pérdida de peso, disminucién en la resistencia a
la insulina, control del azicar, impacto en los lipidos,
prevencion contra la osteoporosis y otros—, usualmen-
te no lleva a una pérdida significativa en peso.* Por
lo tanto, es importante implementar cambios en el
estilo de vida y en la alimentacién. En algunos casos,
se puede considerar un posible beneficio de la cirugia
baridtrica.** Existe evidencia, aunque es limitada, del
posible rol del ayuno intermitente en el manejo del
sobrepeso.®* Esta modalidad estd también asociada a
beneficios metabdlicos que pueden disminuir los pro-
cesos inflamatorios.

Comentario y resumen

Ademis de la importancia del manejo de la obesidad
como una alternativa eficiente para los pacientes con
AP, son también muy importantes la vigilancia y la
intervenciéon temprana en el manejo de los factores
de riesgo que puedan complicar su cuadro clinico.
En este campo, hay espacio para mejorias en muchos
frentes: tabaquismo, hipertensién, hiperlipidemia, re-
sistencia a la insulina o diabetes, disbiosis intestinal y

depresién.

Puntos claves a recodar

- La obesidad tiene un efecto detonador de la AP
en pacientes susceptibles;

- La obesidad es un elemento que propicia y
acrecienta la inflamacion sistémica;

- La obesidad causa una respuesta incompleta a
tratamiento inmunomodulador en AP;

- La obesidad esta ligada a otras comorbilidades
que aceleran enfermedad cardiovascular; y

- Es posible impactar positivamente a los
pacientes haciendo intervenciones tempranas y
consistentes para manejar factores de riesgo.
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