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Entidades Nosoldgicas

¥ Espondiloartritis Anquilosante.

B Artritis Reactivas.
® Espondiloartritis Juvenil.
B Artritis Psoriasica.

B Artritis de las Enfermedades
Inflamatorias Cronicas
Intestinales.

B Espondiloartritis
Indiferenciadas.

La inclusion de enfermedades entre las espondiloartropatias esta basada en sus
muchas y frecuentes similitudes.

Las enfermedades incluidas actualmente dentro del grupo de las Espondiloartropatias
(EAS) son:

* Espondilitis Aquilosante
* Artritis Reactiva

* Artritis de las Enfermedades inflamatorias Intestinales (Enfermedad de Crohn y Colitis
Ulcerosa). (AEIIl)

* Artritis Psoriasica (Aps)
* Espondiloartropatias Indiferenciadas (EsInd)
* Artritis Cronica Juvenil: Espondilitis anquilosante de comienzo juvenil (EAJ)

Claramente, éste grupo, constituye una familia heterogénea de enfermedades
interrelacionadas mas que una sola enfermedad con diferentes manifestaciones
clinicas.

Las Espondiloartropatias se pueden definir como el grupo de procesos que, mediante
un mecanismo facilitado por el antigeno HLA-B27 conduce a una espondilitis difusa
(que podemos denominar como Sindrome Espondilitico = Conjunto de Signos y
Sintomas que conforman el espectro Semioldgico de éste grupo de enfermedades
reumaticas). Comprende no soélo a la Espondilitis Anquilosante sino que también incluye
a los sindromes inflamatorios axiales sin sacroiliitis, que forman el nicleo de las
espondiloartropatias. Se reconoce, ademas del grupo espondilitico (Espondiloartritis
Anquilosante y Espondiloartritis Anquilosante Juvenil), otros dos subgrupos: a) El
primero fuertemente unido al grupo principal que comprende las Artritis Reactivas y el
Sindrome de Reiter. Y b) El segundo subgrupo que puede ser definido como artritis
seronegativas, con o sin afectacion axial, asociadas a una co-enfermedad: Psoriasis y
Enfermedad Inflamatoria Intestinal; lo que puede alterar el curso clinico de la
enfermedad reumatica. Por ultimo habria que considerar el grupo de las
Espondiloartropatias Indiferenciadas, (que seran explicadas con mayor detalle en
uno de los capitulos siguientes), se refiere a los pacientes con caracteristicas clinicas y
radiograficas sugestivas de espondiloartropatia, pero que no cumplen los criterios
diagnosticos propuestos para cualquiera de las enfermedades actualmente
establecidos.



Caracteristicas comunes y a la vez
diferenciales de otros reumatismos

Clinicas

Radiolégicas

Predisposicion genética

Respuesta terapéutica

Epidemiolégicas

Patogénicas

Las enfermedades que componen el grupo de las espondiloartropatias
comparten una serie de caracteristicas comunes que a la vez las diferencian del
resto de reumatismos inflamatorios:

1) Superposicion de signos y sintomas entre las diferentes enfermedades
gue componen el grupo "Semiologia Comun".

2) Agregacion Familiar.

3) Respuesta Inflamatoria

4) Fuerte asociacion con el antigeno de histocompatibilidad HLA-B27
5) Relacidn con infecciones.

6) Mecanismos patogénicos comunes



Etiopatogenia

¥ Factor genético: asociacion al antigeno HLA-B27 y otros
genes

P Factor ambiental: relacion con infecciones

F Respuesta inflamatoria: Original y Distinta

1) El 95% de los pacientes con EA presentan HLA-B27. Se ha
descubierto que el denominado HLA B-27 corresponde en realidad a un
gen polimoérfico que codifica al menos hasta 9 subtipos distintos de los
que los mas prevalentes en la poblacion blanca son el B2705 y el B2702.
Se ha encontrado que la EA se asocia a, por lo menos, 5 subtipos
diferentes (B2701, B2702, B2704, B2705 y B2707), sin un claro
predominio de uno de ellos. Se ha comunicado una posible asociacion
negativa entre el subtipo B2703 y la enfermedad, pendiente de confirmar.

2) Se considera que las enterobacterias y especialmente Klebsiella
pneumoniae, estan posiblemente relacionadas con la EA dada la alta
prevalencia de anticuerpos antiklebsiella en estos pacientes y la
existencia de analogia molecular entre una secuencia de 6 aminoacidos
en la molécula HLA-B27 y otros 6 de la enzima nitrogenasa de K.
Pneumoniae. En este hecho se basa la teoria del “mimetismo molecular”,
una variante de la del péptido artritogénico, en que la respuesta inmune
inicialmente dirigida contra el antigeno microbiano, al reaccionar de forma
cruzada con el HLA-B27, produciria una reaccién de autoinmunidad frente
a éste.

3) Se basa en la teoria del mimetismo molecular, e implica la existencia
de un péptido de origen bacteriano o viral con una secuencia de
aminoacidos idéntica a la de un fragmento de una proteina propia del
tejido articular, o quiza de la misma molécula B27. La infecciéon romperia
la tolerancia inmunolégica y se produciria una respuesta autoinmune
contra esta molécula.



Mecanismos Patogénicos:

P Interrelacion entre tres elementos:

— Predisposicion Genética:
« HLA-B27 y/ u otros genes

— Linfocitos T:
« CD8yCD4

— Infecciones:
« Péptido Artritogénico

Los trabajos dedicados especificamente al estudio de las células de la inflamacién en
las Espondiloartropatias demuestran un incremento del nimero de células T y
macrofagos, ademas de una gran expresion de citoquinas proinflamatorias
(Interleuquina-1p, tumor necrosis factor-a e interferén-y) en los lugares de la
inflamacion.

La interaccion entre las moléculas HLA (principalmente de clase |, pero con
posibilidades de que también participen otras de clase Il), los péptidos derivados de
microorganismos (generalmente enterobacterias) y los linfocitos T (CD4 y CD8) que
tienen receptores altamente especificos, es la base de la teoria actualmente mas
aceptada para el desarrollo de las Espondiloartropatias, aunque todavia no
suficientemente aclarada ni la forma en que estos elementos patogénicos se
interrelacionan para producir una espondiloartropatia, se acepta como hipétesis con
mas posibilidades de confirmacion el modelo denominado como del “ Peptido
Artritogénico”, postula que la artritis esta desencadenada por una respuesta celular T
a peptido/s antigeno-especificos derivados de bacterias. En ésta hipdtesis las células T
harian reaccioén cruzada con autoantigenos derivados de péptidos (propios), lo que le
confiere un caracter patogénico inmunomediado. Caracteristicamente hay un
significativo incremento del nimero de células T y macréfagos asi como el exceso de
expresion de citoquinas proinflamatorias (Interleukina-1B, Tumor Necrosis Factor-a e
Interferon-y) en los focos de inflamacion.

Otros factores hay que considerar en la patogenia de éstas enfermedades, que se
muestran clinicamente con una gran heterogeneidad, cuyo papel es menos conocido y
mas especulativo. Asi, la participacion del intestino, claramente demostrada por gran
cantidad de evidencias clinicas, es de una gran relevancia en la génesis y perpetuacion
del proceso inflamatorio.



Genética de Espondiloartropatias

* ;Que corresponde a los factores genéticos, a los
factores del medio ambiente, en la susceptibilidad a la
enfermedad?

¥ ;Cual es el papel del HLA-B277?

F ;Qué otros factores genéticos?
— En el seno del locus HLA-B
— En el seno del Locus HLA, fuera del HLA-B
— En el seno del CMH, fuera de los genes HLA
— Fuera del CMH

Fuerte asociacion con el antigeno de histocompatibilidad HLA-B27. Se trata
probablemente del rasgo comin mas caracteristico de todas las enfermedades que
componen éste grupo de enfermedades. Desde 1.973 se conoce la alta asociacion
entre espondilitis anquilosante y el antigeno de histocompatibilidad HLA-B27; la mas
fuerte conocida entre moléculas HLA y enfermedad; estudios posteriores en diferentes
razas Yy geografia no hicieron mas que confirmar la universalidad de éste fenémeno, a la
que vez que se comprobo que éste antigeno se asociaba significativamente, también a
las demas entidades que componen el grupo: 41% en Artritis Reactiva, 70% en
Espondiloartropatia Juvenil, 36% en artritis enteropaticas, 40% en artritis Psoriasica y
70% en Espondiloartropatias Indiferenciadas, mientras que en la poblacion general no
pasa del 8% aunque con importantes diferencias interpoblacionales Ademas, hay
evidencia de que la molécula HLA-B27 esta directamente implicada en la patogenia de
la enfermedad: a) en todas las poblaciones estudiadas la susceptibilidad a estas
enfermedades esta correlacionada exclusivamente con el HLA-B27; b) las ratas
transgénicas para el HLA-B27 desarrollan una enfermedad sistémica con muchas
caracteristicas de las Espondiloartritis y que se correlaciona con el nivel de expresion de
éste antigeno y c¢) en el liquido sinovial de los pacientes con Esp. (ARe y EA) se han
encontrado linfocitos citotdxicos restringidos por el HLA-B27, especificos contra
péptidos bacterianos.

HLA-B27 es una especificidad seroldgica que codifica 25 proteinas (subtipos) (del
B*2701 al B*27025) que difieren entre si por unos pocos aminoacidos, con desigual
distribucion entre la poblacion universal. EI B¥2705 es el mas comun en la mayoria de
las poblaciones y esta presente en mas del 90% de los individuos B27+ blancos.

Sin embargo, en contraste con el importante avance del conocimiento sobre la
estructura y las propiedades de presentacion de antigenos del B27, su papel en la
patogenia de la enfermedad sigue siendo mal conocida.

Puede decirse que la predisposicion genética a padecer la enfermedad es debida a la
presencia del HLA-B27. El riesgo de padecer de espondiloartropatia entre los individuos
B27 positivos con un familiar de primer grado afecto es del 30%.




Figura 1. Diagrama que muestra la hendidura de unién del pépti-
do de la molécula del HLA-B27, con sus cavidades secundarias.

Ai Fuente: Pascual , tratado de Reumatologia 1998, ed ARAN.

Molécula HLA clase | compuesta por 2 cadenas polipéptidicas, una
cadena pesada y otra ligera, la B2-microglobulina.

La molécula HLA-B27 es uno de los alelos pertenecientes a los antigenos
codificados por el complejo o sistema mayor de histocompatibilidad
(CMH), un segmento génico que codifica la sintesis de glicoproteinas que
regulan el reconocimiento del antigeno por las células T.

Estas moléculas presentadoras de antigenos en el hombre se denominan
HLA ( Human Leukocite Antigens).



Antes de 1.973, los estudios familiares sugerian la
existencia de una susceptibilidad genética a la
enfermedad (agregacion familiar)

La Asociacion al HLA-B27 ha sido ampliamente
documentada en diferentes poblaciones con un riesgo
relativo de 80 a 90 en las poblaciones caucasianas

En Espafia (REGISPONSER): 73%
— EA: 84%

- Apso0:22%

Elnd: 71%

— Are: 64%

[

Poblacion General: 6-9%




Relacion con Agentes Microbiol()gicos:
Infecciones

¥ Evidente en Artritis Reactiva:
Shigella

Salmonella,

Yersinia, etc...

Clamidia

® Supuesta en Espondiloartritis Anquilosante, Enfermedad
Inflamatoria Intestinal
— Pruebas serologicas y de reactividad de linfocitos T

¥ Modelos animales:
— Rata transgéenica de Joel Taurog

Relacion con Agentes Vivos (infecciones) En las espondiloartropatias podemos
distinguir dos variedades en éste tipo de relacion: Una en que la inflamacién
articular se desarrolla poco tiempo después o durante una infeccion,
generalmente del tracto gastrointestinal o genitourinario, tal es el caso de las
Artritis Reactivas y el Sindrome de Reiter. La otra variedad es aquella en la que
no se puede evocar directamente el papel de una infeccion y su relacién con ella
solo es sugerida por datos epidemioldgicos o por estudios de laboratorio, como
sucede con la Espondilitis Anquilosante, Artritis Psoriasica y Artritis de las
enterocolopatias inflamatorias cronicas’.

Muchos agentes infecciosos pueden causar Artritis Reactivas. La infeccién
antecedente puede ser entérica (debida a Yersinia, Salmonella, Shigella o
Campylobacter) o genitourinaria (debida a Clamydia trachomatis o Ureaplasma).
Estos gérmenes, de las familias de las enterobacteriaceas, junto con el genero
Clamydia, tienen lipopolisacaridos como componente principal de su membrana,
lo que podria ser responsable del desarrollo de la artritis. Esta teoria, esta
basada en el hallazgo de que polisacaridos, procedentes de lipopolisacaridos
bacterianos, estan a menudo presentes en articulaciones inflamadas en
pacientes con artritis reactiva. Por el momento no hay evidencias definitivas que
demuestren que una enfermedad infecciosa desencadene Espondiloartritis
Anquilosante.

'SIEPER J, BRAUN J. Pathogenesis of Spondylarthropathies. Persistent
bacterial Antigen, Autoinmunity, or both? Arthritis Rheum. 1995; 38: 1547-1554.
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Relacion coni;A‘gentes Microbiolégicos:
Péptido Artritogénico

Regpuesta pimara
de CTL Reaccmn crizad
Péptido autoantigenico
derovado de tejido -
- artcuhr
I-IA E?

—— L e — T ——— — —

Informacion
tacteram Reaccion cruzada

T

J ~ “ tejido articular

HLA B2 ? en
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Patogenia: Respuesta Inflamatoria
Original y Distinta

F Sinovitis poco destructiva

¥ Entesitis y Tendencia osificante

B Poca relacion con Reactantes de Fase Aguda

k Participacion celular

P Mediadores solubles: TNF-a

Las espondiloartropatias se diferencian de otros reumatismos inflamatorios crénicos por
la originalidad de la inflamacién que las caracteriza. La peculiaridad de la inflamacion de
las espondiloartropatias se fundamenta basicamente en la afectacion de las entesis.
Las lesiones mas caracteristicas asientan electivamente en las entesis (zona de anclaje
en el hueso de los tendones, ligamentos y capsulas articulares). La entestis es la
inflamacién de las entesis, con tendencia a producir fibrosis, osificacion y formacién de
hueso nuevo provocando el fendmeno de anquilosis ésea y consiguiente formacion de
entesofitos. Los mas comunes se situan en pelvis,trocanter femoral, tuberosidad
humeral, patela, olécranon y calcaneo.

La afectacion de la membrana sinovial en estos procesos adquiere un caracter
secundario, incluso tras la entesitis, al menos en algunas articulaciones: la proliferacién
vellositaria y la extension de la necrosis, los depdsitos de fibrina y los infiltrados
inflamatorios son menos evidentes que en la artritis reumatoide, y raramente la artritis
llega a se erosiva.

Existe una baja correlacion entre la actividad inflamatoria biolégica de las SpA (excepto
en las fases agudas de las artritis reactivas) y los reactantes de fase aguda clasicos
(VSG, PCR) hasta tal punto que se ha sugerido como factor pronéstico desfavorable,
respecto de la evolucion clinica en las SpA, a los pacientes que mantienen elevadas
tasas de VSG o PCr. Este hecho plante una de las cuestiones mas candentes, no
contestada satisfactoriamente, en la fisiopatologia de las espondiloartropatias, que
apoya la originalidad de la respuesta inflamatoria.

Los trabajos dedicados especificamente al estudio de las células de la inflamacién en
las SpA demuestran un incremento del nimero de células T y macréfagos, ademas de
una gran expresion de citoquinas proinflamatorias (interleukina-1b, factor de necrosis
tumoral alfa y interferon gamma) en los lugares de inflamacién.
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TNF-a

F Citoquina proinflamatoria producida por monocitos,
macroéfagos y fibroblastos tras la activacion de células
CD4 por el antigeno.

¥ El péptido artritogénico seria el desencadenante de la
reacciéon inmunoinflamatoria.

* Los niveles de TNF- o estan elevados en sacroiliacas y
membrana sinovial de las espondiloartropatias.

Papel del TNF-alfa en las espondiloartropatias

El TNF-alfa es una citoquina proinflamatoria producida por monocitos,
macrofagos y fibroblastos tras la activacion de células CD4+ por un antigeno. Es
un regulador clave en la respuesta inmunoldgica innata. La respuesta
inflamatoria a TNFalfa esta mediada por si mismo a través de la expresion de IL-
1y mediante la induccion de IL-12 e IL-18, potentes inductores de interferon-
gamma, amplificando la respuesta proinflamatoria Th1 mediante la activacion de
los linfocitos T CD4 positivos. EI TNFalfa como efector de la defensa innata,
provoca la apoptosis de células infectadas o con transformaciones malignas.
Otras funciones son la modulacion del crecimiento, diferenciacién y
reclutamiento de diversas estirpes celulares.

Existen evidencias del papel del TNFalfa en la respuesta inflamatoria en la EA.
Gratacos y col.! han demostrado un aumento de TNFalfa, medido mediante
ELISA, junto con otras citoquinas proinflamatorias, en el suero de pacientes con
EA, en comparacion con pacientes con dolor lumbar no inflamatorio. Sin
embargo, los niveles de TNFalfa no se correlacionaron con actividad clinica ni
biologica de la enfermedad. Braun y cols.2 realizaron biopsias de sacroiliacas y
demostraron una alta expresién de TNFalfa ARN-m en el infiltrado mononuclear
inflamatorio, dugiriendo un papel fisiopatoldgico de esta citoquina en la EA. Esta
hallazgo ha sido confirmado posteriormente en la sinovial de articulaciones
periféricas en pacientes con SpAS3.

1.Gratacos y cols. J Rheumatol. 1994
2. Braun y cols. Arthritis Rheum. 1995
3. Canete y cols. J Rheumatol. 1997.
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® Degradacion de matriz extracelular, destruccion
cartilaginosa y resorcioén 6sea.

F Activacion de osteoclastos.

¥ Inhibicion de colageno tipo Il y proteoglicanos por los
condrocitos.

g E Proliferacion de sinoviocitos.
(==

¥ Efecto reclutador de leucocitos dentro de los tejidos
inflamados

Estas son las principales acciones del TNFalfa.
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ACCIONES DE TNF-a

Macrophages Tpro—inflammatory cytokines
ki 1 chemokines Increased
inflammation
Tadhesmn molecules Incroased coll
infiltration

1 vascular endothelial

growth factor (VEGF) Increased
angiogenesis

Endothelium

kg —
Hepatocytes  Tacute phase response Increased
CRP in serum

Synoviocytes T metalloproteinase synthesis Articular
B ——— cartilage
degradation

Funciones del TNFalfa a nivel de sus diferentes tejidos diana.



Acciones de TNF-a

E S

- Macrofago

+ TNF-alfa

Receptor de 55 Kd Receptor de 75 Kd

o

Apoptosis s Proliferacion de linfocitos
Proliferacion osea

Lisis celular tumoral AR
Necrosis dermica

Necrosis hemorragica de los tumores
Resistencia a la insulina

{ Choque, lesién tisular

d f ] Fiebre

El TNFalfa es una proteina de 17 Kd que se produce a partir de una proteina
transmembrana de 26 Kd mediante la accion de una enzima conversora. Tanto la
forma soluble como la forma transmembrana poseen actividad biolégica. Existen
dos receptores para TNFalfa en la superficie celular: el p55 (TNFRI) y el p75
(TNFRII), con dominios extracelulares, transmembrana e intracelular. El dominio
extracelular puede ser separado por la enzima conversora de TNFalfa
convirtiéndose en un receptor soluble (sTNFr), inhibidor del TNFalfa.
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Epidemiologia: Prevalencia e incidencia de las

F Oscila entre el 0,1 y el 2,5% de las poblaciones
estudiadas

F La prevalencia estimada de personas con lumbalgia
inflamatoria en la poblacion general espanola es del
1,8%, segun datos del estudio EPISER.

¥ En cuanto a la incidencia de espondiloartritis, resultados
bien distintos: 0,84 por 100.000 en Japédn, frente a 77
por 100.000 en la poblacion sueca.
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rébéliﬁcan la frecuencia de las

Factores
ndi s: raza y la geografia

que

P La tasa de espondiloartritis entre las poblaciones negras
es tres veces menor que la tasa que se ha estimado en
poblaciones caucasicas.

® Por el contrario, la frecuencia de espondiloartritis en la
mayoria de las poblaciones residentes cercanas al
Artico es muy elevada.

¥ Las causas de esta variabilidad geografica y racial
podrian residir en la metodologia utilizada, pero no se
descartan factores reales, bien genéticos o ambientales,
y todavia no suficientemente dilucidados, que
predispongan a determinados grupos y no a otros a la
enfermedad.
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* Frecuencia del HLA-B27 en caucasicos: 2-18 %
dependiendo de distintas razas y series de la literatura.

F 1-8 % de los individuos HLA-B27 desarrollara EA. Este
porcentaje sube al 20% si son parientes de primer grado
de un paciente con EA con HLA B27 positivo.

F Prevalencia de EA ; 2-10 casos/1000 hab.
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Epidemiologia

P Frecuencia del HLA-B27

* La epidemiologia de las espondiloartritis transcurre en
paralelo con la del HLA-B27 y sus subtipos.

F ElI HLA-B27 aparece en todas las poblaciones
eurasiaticas estudiadas, pero esta virtualmente ausente
en poblaciones genéticamente aisladas de Sudamérica,
Australia y en tribus ecuatoriales africanas.

F Su prevalencia es especialmente elevada en nativos del
artico circumpolar y las regiones subarticas de Eurasia y
Norteamérica, asi como en regiones de Melanesia.

El antigeno de histocompatibilidad HLA-B27 esta presente en alrededor del 90%
(80-98%) de todos los pacientes caucasianos con EA y algo menos en las otras
enfermedades que componen el grupo, mientras que en la poblacion general no
pasa del 8%. Puede decirse que la predisposicion genética a padecer la
enfermedad es debida a la presencia del HLA-B27. Entre el 1% y el 6,7% de los
individuos B27 positivos, de la poblacion caucasiana general, sufren espondilitis
anquilosante; es decir, por término medio el 2% de los blancos B27 positivos la
tienen. Del 11% al 29% de los familiares en primer grado B27 positivos de los
pacientes con EA, desarrollaran la enfermedad. Se puede resumir diciendo que,
para las poblaciones caucasianas, la prevalencia de EA es 0,2% en la poblacion
general, 2% en la poblacion B27 positiva y 20% en los familiares de primer grado
B27 positivos de pacientes B27 positivos. En Espafia hemos detectado las
siguientes prevalencias de HLA-B27: 62.5 del conjunto de las Esp. y 3.7% de la
poblacién general (87.2% en EA; 25.5% en APso. ; 50% en AEIIC; 50% en Are; y
46.2% en la EInd.).

La existencia de pacientes con EA clara y definida que son HLA-B27 negativos y
la relativamente escasa proporcién de individuos B27+ (2%) que desarrollan la
enfermedad hace suponer que no sea este el Unico antigeno (o Unico factor) que
esté involucrado en el desarrollado de la enfermedad; sugiriendo fuertemente la
participacion, ademas, de algun elemento o elementos del medio ambiente.

21



¥ Frecuencia del HLA-B27

® Dentro de poblaciones europeas, es diez veces mas
frecuente en Suecia que en el Reino Unido.

® La espondiloartritis indiferenciada se encuentra en una
frecuencia en torno al 0,7% de la poblacién, siendo su
incidencia de unos 40 casos por 100.000 habitantes y
afo.
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¥ Dolor raquideo (Lumbar, menos frecuente cervical)
¥ Forma de comienzo (insidioso, no brusco)

Localizacion (nalga [si alternante entre derecha e
izquierda altamente sugestivo]o columna lumbar baja)

Irradiacion (por cara posterior de muslo, no llega a
hueco popliteo = falsa ciatica)

F Persistente (durante semanas a meses)
¥ Nocturno (predominante en la segunda parte de la

noche, puede ser causa de despertar)

¥ Rigidez matutina dorsal o lumbar.
I Exquisitamente sensible a dosis terapéuticas de AINEs

24



: Dirigida a identificar
nas, presentes o pasados

F Artritis (constatar sinovitis)

— Generalmente Oligoartritis (menos de 4 articulaciones
afectadas) asimétrica.

— Predominantemente en miembros inferiores

F Talalgia o cualquier otra entesopatia.
— Importante distinguir entre entesitis y tendinitis

® Uretritis no gonocdcica o cervicitis en el mes anterior a
la artritis.

¥ Diarrea sobrevenida en el mes anterior a la artritis.

25



a: Dirigida a identificar
 presentes o pasados

¥ Presencia o recuerdo de psoriasis y/o balanitis y/o
enteropatia cronica.

26



¥ Dedo del pie o de la mano “en salchicha”.

P Uveitis anterior.

27



1te o cualquier otra espondiloartropatia

Intestinal Cronica

28



Diagnostico diferencial

¥ Lumbalgias mecanicas.

F Otras espondiloartropatias

¥ Espondiloartrosis

P Hiperostosis anquilosante o enfermedad de Forestier
F Osteitis condensante del iliaco

¥ Hernia de disco

B Sacroilitis séptica

Lumbalgia mecanica: dolor lumbar que empeora con la movilizacion, que cede

en reposo, frecuentemente con un desencadenante, historia de episodios
previos similares, no dolor nocturno, no fiebre ni sintomas sistémicos asociados.

Otras espondiloartropatias: En todo enfermo con diagndstico de EA debe
investigarse cualquier sintoma intestinal o cutaneo, no solo al comienzo sino
durante toda la evolucién de la enfermedad, ya que puede cambiar el
diagnéstico.

Espondiloartrosis: enfermos mayores, dolor mecanico, presencia de osteofitos,
puede afectarse también la articulacién sacroiliaca.

Hiperostosis anquilosante: Tipica de ancianos. Osificacion de los ligamentos
vertebrales sobre todo el ligamento vertebral anterior, que cursa practicamente
sin sintomas pero con limitacion de la movilidad vertebral. No suele haber
sacroilitis radiolégica aunque la calcificacién que a veces se produce en el
ligamento sacroiliaco produciria una imagen falsa de sacroileitis grado IV. Si
tiene interés, se podria diferenciar mediante un TAC de sacroiliacas de una
verdadera sacroileitis.

Radiolégicamente, la osificacion del ligamento vertebral anterior deja un
espacio radiolucido entre éste y la vértebra, a diferencia del sindesmofito, que
esta conectado con el cuerpo vertebral.

Osteitis condensante: esclerosis asintomatica del hueso iliaco en mujeres
multiparas, que puede confundirse con una sacroilitis.

Hernia de disco: dolor mecanico, alivio con el reposo y compromiso
neurolégico.

Sacroilitis séptica: proceso agudo con fiebre y malestar general, mas frecuente
en ADVP, puede dejar secuelas en la articulacion.
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Exploramon ﬁfswa. Movilidad de Columna

o ﬂm

Expansion toracica

Schober modificado

Occipucio-pared
Flexion lateral de columna
o BASMI:

Medida TRAGUS-PARED
Test de Shaber modificado
Rotacion cervical

Flexion lumbar lateral
Distancia intermaleolar

RESULTADO FINAL (0-10):

<15 em
>4 cm
>7J0°
>10cm
> 100 cm

MEDIDA

15-30 cm
2-4 em
20-70°
5-10 cm
70-100 cm

>30 cm
<2cm
<20°

<5cm
<70 cm
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Exploracion @1{:3 Movilidad de Columna

I,

. :‘-' = =

¥ Expansion toracica:

— La diferencia entre la espiracion maxima y la inspiracion maxima
medida a nivel del cuarto espacio intercostal en hombres y
justamente por debajo del pecho en mujeres.

— Se anotara el mejor de dos intentos

31



sica: Capacidad de
toracica

CAPACIDAD DE EXPANSION TORACICA:

Se mide con una cinta métrica rodeando con ella el térax a la altura de los
pezones en el varon y de los surcos submamarios en la mujer. Se toma
en consideracion la diferencia entre los valores obtenidos en inspiracion y
espiracion maximas. La diferencia suele superar los 4 cm.; cuando es
menor de 2,5 cm. es claramente patoldgico.

En realidad esta medida depende de la edad, del sexo y de las
condiciones fisicas del paciente. En la siguiente tabla se expone la
expansion toracica normal por edades y sexos en cm.:

EDAD VARON MUJER

15-24 7,01+2 5,65+1,62
25-34 7,37+1,56 5,46+1,63
35-44 6,56+2,07 4,57+0,99
45-54 6+2,14 4,82+1,29
55-64 5,51+1,94 3,77+1,39
65-74 4+1,27 3,76+1,29

Aunque la medida de la expansion toracica no esta incluida en el BASMI
se considera muy importante sobre todo porque su afectacion condiciona

la capacidad pulmonar del paciente.
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Exploracion isica: Shéber modificado

F Este test se realiza sefialando un punto sobre la apdfisis
espinosa de L5.

¥ Se marca un segundo punto directamente 10 cm por
encima del primero, mientras el paciente extiende su
columna lumbar en posicion neutral.

¥ Luego, el paciente se flexiona hacia delante el maximo
posible y se mide la distancia entre los dos puntos.

I Se anotara la distancia en centimetros medida en
flexion maxima
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Exploracion fisica: Prueba de Shéber
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Prueba de Schdober: Mide la capacidad de flexion anterior de la columna
lumbar. Se dibuja una sefial a la altura de la apdfisis espinosa de L-5
(suele estar a la altura de la espina iliaca anterosuperior, es un error
frecuente hacerla corresponder con la parte superior de la pala iliaca). Se
dibuja otra senal 10 cm. por encima de la primera en bipedestacion. Con
el raquis en flexion completa se mide la nueva distancia entre las dos
sefales que normalmente debera haberse incrementado mas de 5 cm. Es
claramente patoldgico si la diferencia es menor de 3 cm.

La prueba modificada de Schober tiene el mismo significado que la
anterior y se realiza haciendo una marca 10 cm. por encima de la
espinosa de L5 y otra 5 cm. por debajo en bipedestacion. Se mide la
nueva distancia, como antes, en flexion completa la cual sera normal si
ha aumentado 5 cm. Se considera claramente patolégico si la diferencia
es menor de 4 cm.

Ambas pruebas tienen un significado similar que es valorar la capacidad
de flexion anterior de la columna lumbar. Aunque suelen usarse para la
exploracion de la EA, cualquier patologia que limite la movilidad de la
columna lumbar puede alterar esta prueba.
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 posible, la espalda contra la pared,

ia en cm desde el occipucio a la pared
no esfuerzo por tocar la cabeza con la
r la barbilla mas alla de su posicidon

de dos mediciones.
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Exploracioén Fisica: Distancia occipucio-pared
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Medida Tragus-pared: Se coloca al paciente con los talones pegados a la
pared y se le indica que aproxime todo lo que pueda el occipucio a la
pared. Se mide la distancia entre |la pared y el tragus. Esta medida
normalmente es menor de 15 cm.

Tiene el mismo significado que el signo de la flecha o medida occipucio-
pared. Esta medida normalmente es de 0 cm.
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I
Exploracion 'jzi(ca: Flexion lumbar lateral

F El paciente estara de pie tan cerca de la pared como
sea posible a nivel de los hombros. Se mide la distancia
entre la yema del dedo corazon y el suelo.

k Se le pide al paciente que se incline lateralmente sin
doblar sus rodillas ni levantar los talones, y que intente
mantener sus hombros en el mismo plano. Se hace una
segunda medicion y se calcula diferencia.

¥ Se anota el mejor de los dos intentos tanto para la
izquierda como para la derecha. La media de ambos da
el resultado final para la flexién lateral de columna
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Exploracioén fisica: Flexién lumbar lateral

Se coloca al paciente en bipedestacion. Con los brazos y las manos
pegados al cuerpo (en posicion “de firme”) se mide la distancia desde la
yema de los dedos al suelo. Se pide al paciente que haga una flexién
lateral y se vigila que no flexione hacia delante la columna lumbar y que
mantenga las rodillas estiradas. Se vuelve a medir la distancia al suelo.
La diferencia normal entre ambas medidas debe ser mayor de 10 cm.

Se le pide al paciente que lo realice a derecha e izquierda. Para efectos
del BASMI se aplica la media entre las dos.
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Se coloca al paciente en decubito supino. En esta posicidén se coloca un
goniometro sagital a la frente en 0°. Se pide al paciente que rote a la
izquierda el cuello midiendo la apertura en grados respecto a la posicidon
neutra. Lo normal es que el angulo sea mayor de 70°.

Para el BASMI se tiene en cuenta la media entre el angulo de giro a
derecha e izda.
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Exploracion fisica: Distancia

Se coloca al paciente en decubito supino. Se le pide que abra las piernas
estiradas todo lo que pueda y se mide en esta postura la distancia entre
los maleolos tibiales. Esta medida es un reflejo de la capacidad de
apertura de las caderas que como mas adelante veremos, es un factor
prondstico.

La distancia normal es mayor de 100 cms.
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Exploracion fisica: Valoracion de la
articulaciones sacroiliacas

F Maniobra de apertura anterior de las sacroiliacas:
Compresion con ambas manos de las espinas iliacas
anteriores hacia fuera y abajo. Sera positiva si se
produce dolor en la zona sacroiliaca.

F Maniobra de cierre anterior y apertura posterior de las
sacroiliacas: Sujetando con ambas manos la parte
anterior y externa de las crestas iliacas, se comprime
hacia dentro de la pelvis. Sera positiva si desencadena
dolor en la zona sacroiliaca.

Aunque en todos los textos se describe como en lo anteriormente
expuesto la maniobra de cierre anterior de la sacroiliaca, en realidad, para
que sea positiva habria que aplicar una fuerza que rara vez se consigue
por lo que resulta mas util realizar la siguiente maniobra que tendria el
mismo valor:

Se coloca al paciente en decubito lateral y apoyando ambas manos sobre
la cresta iliaca del mismo se aplica toda la fuerza posible del explorador
sobre el paciente. Eso mismo se repite en lado contralteral. La maniobra
es positiva si desencadena dolor en la zona sacroiliaca (no en la zona de
apoyo del explorador).
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articulares.
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F Aunque existe un
mapa de puntos
entesiticos que se
puede aplicar, no
resulta atil en la
practica clinica por lo
que rara vez se
exploran con detalle.

® Sevalora
especialmente el
punto de entesis que
el paciente tenga
afectado (el mas
frecuente es
calcaneo).

Proceso espinoso LS
Espina liaca post-sup
1 tendén de
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Creacion de unidades para el
diagnadstico y seguimiento de la
Espondiloartritis de reciente
comienzo
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