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Diagnóstico temprano de las espondiloartropatías

Luis Alonso González Naranjo1, John D. Londoño2, Rafael Raúl Valle3

Resumen

Las espondiloartropatías son un grupo de enfer-
medades inflamatorias crónicas, de las cuales se des-
tacan especialmente la espondilitis anquilosante,
artritis reactiva, artritis psoriásica, artritis asocia-
da con la enfermedad inflamatoria intestinal y las
espondiloartropatías indiferenciadas. Los subgrupos
más comunes de espondiloartropatías son la
espondilitis anquilosante y la espondiloartropatía
indiferenciada. El diagnóstico de la espondilitis
anquilosante se basa especialmente en los hallazgos
radiológicos inequívocos de sacroiliítis de grado 2
bilateralmente o grado 3 unilateralmente. Sin em-
bargo en la fase temprana de la enfermedad, los es-
tudios radiológicos no son lo suficientemente sensibles
como para mostrar la presencia de sacroiliítis y por
lo general pueden tardar varios años para detectar
la presencia de sacroiliitis radiológica; de esta ma-
nera el diagnóstico de espondilitis anquilosante pue-
de tardar hasta 8 a 11 años luego del inicio de los
síntomas; como consecuencia de ello, el diagnóstico
de espondiloartropatía con compromiso axial en au-
sencia de sacroiliítis radiológica es de gran dificul-
tad para el reumatólogo. En los estadíos tempranos,
el test de HLA B27 y la resonancia magnética de
articulaciones sacroiliacas son útiles en el diagnósti-
co temprano. En presencia de dolor crónico de es-
palda la probabilidad de espondiloartropatía axial

es de un 5% y aumenta a un 14% en presencia de
dolor de espalda inflamatorio; la probabilidad de
espondiloartropatía axial aumenta a un 90% en pre-
sencia de = 3 hallazgos de espondiloartropatías
(talagia, uveítis, dactilitis, historia familiar positiva,
dolor glúteo alternante, psoriasis, enfermedad
inflamatoria intestinal, artritis asimétrica, respues-
ta favorable a los antiinflamatorios no esteroideos).
De otra parte, la positividad del HLA B27 y la reso-
nancia magnética aumentan la probabilidad de la en-
fermedad, en especial en aquellos casos que no
presentan otros hallazgos de espondiloartropatías o
que presentan 1 a 2 manifestaciones de espondilo-
artropatías. En pacientes con espondiloartropatía
psoriásica o asociada con la enfermedad inflamatoria
intestinal el uso del HLA B27 es de valor limitado,
ya que estas entidades por lo general tienen una aso-
ciación negativa con el HLA B27. También se debe
tener en cuenta, que la utilidad del HLA B27 y sus
diferentes subtipos difiere entre los diferentes gru-
pos étnicos y su valor en el diagnóstico depende de la
probabilidad pre-test individual de cada caso.

Palabras Clave: espondiloartropatías seronega-
tivas, espondilitis anquilosante, diagnostico temprano.

Summary

Spondyloarthropathies are a cluster of chronic
inflammatory diseases that primarily include
ankylosing spondylitis, reactive arthritis, psoriatic
arthritis, arthritis associated with inflammatory
bowel diseases and undifferentiated spondylo-
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Tabla 1. Manifestaciones clínicas de las espondiloartropatías

Sacroiliítis radiológica con o sin espondilitis

Artritis inflamatoria, asimétrica y periférica de predominio en extremidades inferiores

Dactilitis y entesitis

Asociación con enfermedad inflamatoria intestinal

Asociación con psoriasis y otras lesiones mucocutáneas

Uveitis anterior

Alta incidencia familiar

Aortitis y bloqueo cardíaco

Fuerte asociación con el HLA B27

Ausencia de factor reumatoide, nódulos subcutáneos y otras manifestaciones extraarticulares de artritis
reumatoide

arthropathies. The most common subgroups of
spondyloarthropathies are ankylosing spondylitis
and undifferentiated spondyloarthropathy. The di-
agnosis of ankylosing spondylitis is mainly based
on unequivocal radiographic sacroiliitis of at least
grade 2 bilaterally or grade 3 unilaterally. How-
ever, in the early phase of disease, conventional ra-
diographs are often too insensitive to show sacroiliitis
and it usually takes several years for definite ra-
diographic sacroiliitis to evolve. Thus, the diagno-
sis of ankylosing spondylitis is commonly delayed
by 8 to 11 years after the onset of symptoms. As a
result, diagnosing axial spondyloarthropathy in the
absence of radiographic sacroiliitis is very difficult
to rheumatologists. In the early phase of disease,
HLA B27 test and magnetic resonance imaging of
sacroiliac joints may be helpful to the early diagno-
sis. In the presence of chronic low back pain the
probability of axial spondyloarthropathy is about
5% and is about 14% if the back pain is inflamma-
tory. The presence of = 3 features of spondylo-
arthropathy (heel pain, uveitis, dactylitis, positive
family history, alternating buttock pain, psoriasis,
inflammatory bowel disease, asymmetrical arthri-
tis, positive response to anti-inflammatory drugs)
increase the probability of axial spondyloar-
thropathy to 90%. Both, the positive HLA B27 and
magnetic resonance imaging with signs of sacroiliitis
increase the probability of spondyloarthropathy,
particularly in patients without spondyloarthro-

pathies features or with only 1 or 2 features. Since
ankylosing spondylitis in association with psoriasis
and inflammatory bowel disease is often HLA B27
negative, this test is of limited value under theses cir-
cumstances. Is important to consider that usefulness
of testing for HLA B27 and its subtypes differs among
ethnic groups and its value for diagnosis depends on
the individual pre-test probability in each case.

Key Words: seronegative spondyloarthropa-
thies, ankylosing spondylitis, early diagnosis.

Las espondiloartropatías (EAS) son un grupo de
enfermedades reumatológicas crónicas e inflamato-
rias, que comparten diferentes manifestaciones clí-
nicas, radiológicas, asociación con el HLA-B27 y
una alta tendencia familiar 1 (Tabla 1 y 2). De este
grupo de enfermedades hacen parte: la espondilitis
anquilosante, la cual es la forma más típica de las
espondiloartropatías (EsAs), la artritis reactiva, la
espondiloartropatía psoriásica, las formas asociadas
a enfermedad inflamatoria intestinal (Enfermedad de
Crohn y colitis ulcerativa) y unas formas no defini-
das, que se han denominado espondiloartropatías
indiferenciadas 2,4,6. La presentación clínica de este
grupo de enfermedades se caracteriza por compro-
miso del esqueleto axial, compromiso articular peri-
férico, entesopatías y hallazgos extraarticulares 3. Las
formas tempranas de espondilitis anquilosante pue-
den clasificarse en un comienzo como espondilo-
artropatía indiferenciada5.
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Epidemiología de las EsAs

Las EsAs son un grupo de enfermedades reu-
matológicas comunes, con una prevalencia del 0.5 -
1.9% y por lo tanto pueden ser tan o más frecuentes
que la artritis reumatoide7-9. Actualmente se cree que
las EsAs tienen una prevalencia dos veces mayor de
la considerada anteriormente. Existe una amplia va-
riación en la prevalencia de la enfermedad de acuer-
do a la frecuencia del HLA B27 en las diferentes
poblaciones y grupos étnicos estudiados. La preva-
lencia de las espondiloartropatías en personas con
HLA B27 positivo es del 13.6% y 0.8% entre quienes
son HLA B27 negativos4, 7. La prevalencia del HLA
B27 es alta en las poblaciones del círculo polar ártico
y en las regiones subárticas de Europa, Asia y Norte
América, mientras que es relativamente poco común
en la Micronesia y virtualmente ausente en poblacio-
nes de la Polinesia, Sur América, en el sur del África
y en aborígenes de Australia; por lo tanto existe un
mayor riesgo para desarrollar espondilitis anquilo-
sante en aquellas poblaciones del hemisferio norte12.
La prevalencia más alta del HLA B27 (aproximada-
mente un 50%) ha sido descrita entre indios Haida,
habitantes de las islas Queen Charlotte de la Colum-
bia Británica en Canadá, en quienes la sacroiliítis ocu-
rre en el 10% de la población masculina adulta 20-22.
En un estudio realizado en Brittany, Francia, la pre-
valencia de las EsAs fue del 0.47%, similar a la de la

artritis reumatoide que fue del 0,62% 8. En Berlín,
Alemania, donde la frecuencia del HLA B27 es del
9,3%, la prevalencia estimada de las EsAs es del 1.9%,
de la espondilitis anquilosante es del 0.86%, de las
espondiloartropatías indiferenciadas del 0,67% y de
la artritis psoriásica del 0,29%7; en Finlandia la pre-
valencia de la espondilitis anquilosante es del 0.15%10

y en Noruega del 1.1-1.4%9. En Alaska la prevalen-
cia estimada de las EsAs es del 2.5%, mientras que la
prevalencia del HLA B27 en esta población varía entre
el 25% al 40%11. En japoneses, las EsAs son relativa-
mente raras; en esta población la prevalencia del HLA
B27 es del 0.5% al 1%; sin embargo, el HLA B27
tiene una muy fuerte asociación con espondilitis
anquilosante: más del 85%5, 13. Debido a la mezcla
racial con blancos, el 2% de los afro-americanos son
HLA B27 positivos; sólo el 50% de los pacientes de
raza negra con espondilitis anquilosante son HLA B27
positivos, mientras que el 90% de los pacientes de
raza blanca con espondilitis anquilosante son HLA
B27 positivos; por lo tanto la enfermedad afecta con
menor frecuencia a los afro-americanos que a los ame-
ricanos de raza blanca34.

Estudios realizados en Latinoamérica (Colombia
y México) han establecido que el subgrupo de
espondiloartropatías indiferenciadas es la forma más
frecuente de presentación: 46% (87/187) y 42% (62/
148), respectivamente; el HLA B27 estuvo presente
en el 39% y 67% comparado con el 4% y 4.5% de la
población control, respectivamente 14, 15. En mesti-
zos mexicanos sanos, la frecuencia del HLA B27 se
ha estimado entre el 3% y 5.5%, mientras que los
que presentan espondilitis anquilosante tienen pre-
valencia del HLA B27 entre el 68% y 90% 16-19.

En África, los estudios han demostrado que las
EsAs y particularmente la espondilitis anquilosante
son raras en la población negra africana, tienen un
comportamiento menos agresivo, un inicio más tar-
dío, una menor prevalencia de uveitis anterior agu-
da y presentan una menor agregación familiar 19. La
prevalencia del HLA B27 en el sur del África y en
África ecuatorial (Nigeria, Zimbawe, población ne-
gra de Sur África) es menor del 0.5%. En África oc-
cidental, particularmente en Senegal y Gambia donde
la frecuencia del HLA B27 es mayor (2-3%), tanto
la espondilitis anquilosante como otras EsAs son
extremadamente raras 12, 19, 22.

Tabla 2. Asociaciación del HLA B27 con espondi-
loartropatías en poblaciones de Europa Occidental.

Prevalencia
Enfermedad aproximada del

HLA B27 (%)

Espondilitis anquilosante 90
Artritis reactiva 40-80
Espondiloartropatía juvenil 70
Espondilitis enteropática 35-75
Espondiloartropatía psoriásica 40-50
Espondiloartropatía indiferenciada 70
Uveitis anterior aguda 50
Insuficiencia aórtica con bloqueo
cardíaco 80
Población sana 8
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Con respecto a la espondilitis anquilosante, esta
entidad se desarrolla en el 1-2% de los adultos HLA
B27 positivos que tienen un subtipo de HLA B27
asociado con la enfermedad, sin embargo pueden
presentarse algunas diferencias geográficas 6. La
espondilitis anquilosante comienza especialmente en
la segunda y tercera década de la vida y predomina
en el sexo masculino, siendo 2 a 3 veces más fre-
cuente que en las mujeres 23. Los hombres presen-
tan una enfermedad más severa que las mujeres con
mayor compromiso de la columna y de la pelvis,
mientras que las mujeres tienen más compromiso en
pelvis y síntomas articulares periféricos (rodillas,
muñecas, tobillos, caderas), y un compromiso me-
nos severo de la columna vertebral 23. La edad pro-
medio de inicio de los síntomas de espondilitis
anquilosante de acuerdo a un análisis de una base
de datos reumatológica alemana fue de 28.3 años 24.
En un estudio realizado en 3000 pacientes alemanes
con espondilitis anquilosante se encontró que la edad
de inicio de los síntomas era en un 90% entre los 15
y 40 años, mientras que en un 4% los síntomas se
iniciaron antes de los 15 años y en un 6% luego de
los 40 años 25. Aquellos pacientes con espondilitis
anquilosante juvenil tuvieron un mayor compromi-
so de articulaciones periféricas, especialmente una
mayor prevalencia de compromiso de caderas 26.

En otro estudio realizado en 138 pacientes mexi-
canos con EsAs se encontró que la edad de inicio de
los síntomas en el grupo total de las EsAs era de 21.1
± 9.6 años. En este grupo se incluyeron 53 pacientes
con diagnóstico de espondilitis anquilosante, 24 con
artritis reactiva y 61 con espondiloartropatía
indiferenciada. Como hallazgo importante se encon-
tró que la edad de inicio de los síntomas y el sexo son
los factores más importantes en la expresión clínica
de las EsAs. Los pacientes con espondilitis anquilo-
sante tuvieron una edad más tempana de inicio de los
síntomas (17 ± 7.7) y una proporción hombre: mujer
de 4:1; los pacientes con artritis reactiva tuvieron una
mayor edad al inicio de los síntomas (26.6 ± 10.7) y
una proporción hombre: mujer de 1:1; en el grupo
con diagnóstico de espondiloartropatía indiferenciada,
la edad de inicio de los síntomas fue mayor que en el
grupo de espondilitis anquilosante, pero menor que
en el grupo de artritis reactiva, 22.1 ± 9.4, mientras
que la relación hombre: mujer fue de 2:127.

Sampaio-Barros y cols., realizaron un estudio re-
trospectivo en Brasil en el que analizaron una pobla-
ción de 147 pacientes con diagnóstico de espondilitis
anquilosante y encontraron los siguientes hallazgos:
la enfermedad fue más frecuente en hombres, con una
la relación hombre : mujer de 5:1, el 75.5% de los
afectados fueron caucásicos y en 125 pacientes (85%),
la enfermedad comenzó después de los 16 años, mien-
tras que los restantes 22 pacientes (15%) presentaron
espondilitis anquilosante juvenil (< 16 años); la edad
promedio de inicio de la enfermedad fue de 24.7 años
(rango entre 6 y 45 años). El dolor lumbar inflamato-
rio fue el síntoma inicial en el 61.9% de los pacientes,
seguido de artritis periférica (22.4%), entesitis del ta-
lón (6.1%), dolor cervical inflamatorio (2%) y uveitis
anterior aguda (1%). El sexo masculino tuvo un ma-
yor compromiso de columna cervical (p = 0.002), co-
lumna torácica (p = 0.002) y caderas (p = 0.042),
mientras que la mujeres presentaron un mayor com-
promiso esterno-clavicular (p = 0.024), lo cual de-
muestra un compromiso axial más severo en hombres
que en mujeres. La manifestación extraarticular más
frecuente fue la uveitis anterior aguda (14.3%). La
prevalencia del HLA B27 en la población estudiada
fue del 78.2% y la positividad para el HLA B27 tuvo
una asociación estadísticamente significativa con
entesopatía del talón y compromiso del tobillo28.

La prevalencia exacta de la artritis psoriásica se
desconoce, pero se estima que varía de un 0.04 a
1.4%. Un estudio de la Fundación Nacional para la
Psoriasis encontró una prevalencia del 1.5%29. En la
población general la prevalencia de artritis infla-
matoria es del 2-3%, mientras que en pacientes con
psoriasis, del 7 a 42%. La prevalencia de psoriasis
en personas con artritis es del 2.6 al 7%, mientras
que en la población general es del 0.1 al 2.8 32,33. La
mayoría de los estudios muestran que la relación
hombre : mujer es 1:1, mientras que la edad de ini-
cio ha sido reportada entre los 33 y los 60 años en
diferentes series29,34.

La artritis reactiva se presenta luego de una in-
fección urogenital por Chlamydia trachomatis o lue-
go de una infección intestinal por enterobacterias.
Aproximadamente el 50%-80% de estos pacientes
son HLA B27 positivos 35. Se cree que no más del
25% de los pacientes HLA B27 positivos que pre-
sentan una enteritis infecciosa desarrollan posterior-
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mente una artritis reactiva 34. Pocos datos existen con
respecto a la prevalencia general de las artritis
reactivas, debido a la falta de criterios validados bien
establecidos y también debido a una expresión clí-
nica muy variable, lo cual ha llevado a subestimar la
verdadera prevalencia e incidencia de la artritis
reactiva, la cual ha sido descrita de 1 caso por cada
10 000 en la población. En cuanto a la incidencia,
existen diferentes reportes: entre 1950 y 1980, la
incidencia de síndrome de Reiter en Olmsted County,
Rochester, Minesota fue de 3.5 por 10 0000 habi-
tantes por año en hombres, mientras que no se
idenficaron casos en mujeres 36. En la población de
hispanos, entre 1975 y 1989 la incidencia fue de
2.66 y 0.65 por 10 0000 en hombres y mujeres res-
pectivamente 37. La frecuencia de artritis reactiva
varía considerablemente, entre 0 y 15%, en las dife-
rentes epidemias de infecciones intestinales por
Salmonella, Shigella, Campylobacter o Yersinia.
Estas diferencias se deben tanto a la predisposición
genética como a factores ambientales, así como a
las propiedades artritogénicas de esas bacterias 38.

La artritis inducida por Chlamydia se presenta
posteriormente a una infección primaria extra-arti-
cular con Chlamydia trachomatis o Chlamydia
pneumoniae. En los países occidentales, la Chlamy-
dia trachomatis es responsable de más del 50% de
las infecciones de transmisión sexual del tracto
urogenital, mientras que la incidencia estimada en
los Estados Unidos es de aproximadamente 4 millo-
nes por año 39, 40. Por su parte, Chalmydia pneumo-
niae, un patógeno respiratorio, es responsable de
aproximadamente el 10% de los casos de neumonía
adquirida en la comunidad 41. Entre el 1% y el 10%
de los pacientes que presentan infección con
Chlamydia desarrollan posteriormente una artritis
inducida por este germen. La prevalencia de artritis
inducida por Chlamydia trachomatis tiene una inci-
dencia anual estimada de 4.6 por 10 0000, mientras
que la prevalencia de artritis inducida por Chlamydia
pneumoniae es significativamente menor 42,43.

La artritis enteropática es una forma de artritis
asociada con la enfermedad intestinal inflamatoria
(colitis ulcerativa y enfermedad de Crohn). La ma-
nifestación extraintestinal más común de la enfer-
medad inflamatoria intestinal es el compromiso
articular; la prevalencia en estudios retrospectivos y
prospectivos se ha estimado entre el 2% y el 26%

respectivamente 44-47. Tanto el compromiso axial
como la artritis de sacroilícas son ligeramente más
frecuentes en la enfermedad de Crohn (15-20%) que
en la colitis ulcerativa (10-15%); de igual manera, la
artritis periférica también ha sido reportada con más
frecuencia en la enfermedad de Crohn (15%) que en
la colitis ulcerativa (10%) 48-50. La enfermedad arti-
cular periférica en la enfermedad inflamatoria intes-
tinal es de tipo oligoarticular (tipo 1) y de tipo
poliarticular (tipo 2). La prevalencia del tipo
oligoarticular en colitis ulcerativa y enfermedad de
Crohn es del 3.3% y 6% respectivamente, mientras
que la prevalencia de la forma poliarticular en coli-
tis ulcerativa y en enfermedad de Crohn es del 2.5%
y 4.6% respectivamente47. De los pacientes que pre-
sentan enfermedad inflamatoria intestinal, 3% a 6%
desarrollan espondilitis anquilosante34.

Criterios para la clasificación

Los criterios utilizados con mayor frecuencia son
los criterios para la clasificación recomendados por
el Grupo Europeo para el Estudio de las Espondilo-
artropatías 51 (Tabla 3). Estos criterios han sido vali-

Tabla 3. Criterios para la clasificación propuestos
por el Grupo Europeo para el Estudio de las
Espondiloartropatías (ESSG).

Dolor espinal inflamatorio o sinovitis (asimétrica,
de predominio en miembros inferiores)
Y uno de los siguientes:
• Historia familiar positiva (parientes en primer o

segundo grado con espondilitis anquilosante,
psoriasis, iritis aguda, artritis reactiva o enfer-
medad inflamatoria intestinal).

• Psoriasis
• Enfermedad inflamatoria intestinal
• Dolor glúteo alternante
• Entesopatía
• Episodio de diarrea presente, en el mes previo

al inicio de la artritis
• Uretritis o cervicitis no gonococcica, en el mes

previo al inicio de la artritis Sensibilidad 77%,
especificidad 89%

• Agregando Sacroiliítis: Sensibilidad 86%, espe-
cificidad 87%
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dados en varios grupos de población y su sensibili-
dad y especificidad superan el 85% 53, 54, 55. Cuanto se
aplican en pacientes con diagnóstico de espondilitis
anquilosante su sensibilidad alcanza un 94%, mien-
tras que su especificidad es del 87%5.

Bernard Amor propuso otros criterios para la cla-
sificación de las espondiloartropatías (Tabla 4); de
acuerdo a estos criterios un paciente sufre de EsA si
la suma es 655.

En un estudio de 22 28 pacientes, de corte
transversal, se determinó el valor predictivo posi-
tivo y el valor predictivo negativo utilizando tan-
to los criterios de Amor como los del ESSG 75. El
valor predictivo positivo se definió como el por-
centaje de pacientes que cumplían con los crite-
rios tanto de Amor como con los propuestos por
el ESSG, entre quienes tenían diagnóstico confir-
mado de EsA de acuerdo con la opinión de los

expertos. El valor predictivo negativo correspon-
dió al porcentaje de individuos que no cumplían
con los criterios entre individuos sanos, de acuer-
do a la opinión de los expertos. El valor predictivo
positivo fue de 73.1% y 60.3% respectivamente,
mientras que el valor predictivo negativo fue del
99.5% y 99.2% respectivamente 74,75.

Tanto los criterios propuestos por el ESSG como
los propuestos por Amor requieren de la coexis-
tencia de varios síntomas sugestivos de espondilo-
artropatía. Estos síntomas se relacionan con el
compromiso axial (dolor glúteo, dolor espinal in-
flamatorio, dolor localizado en la pared toráxico
anterior), con el compromiso articular periférico
(oligoartritis de predominio en miembros inferio-
res), con la presencia de dactilitis, entesopatía
(talalgia), historia familiar y genética, así como con
la presencia de manifestaciones extraarticulares
(uveitis anterior aguda, psoriasis y enfermedad

Tabla 4. Criterios de clasificación de Amor para diagnóstico de espondiloartropatía.

A. Síntomas clínicos o historia pasada de: Puntaje

• Dolor lumbar o dorsal en la noche o rigidez matutina
de la columna lumbar o dorsal 1

• Oligoartritis asimétrica 2
• Dolor glúteo o
• Dolor glúteo alternante 1 2
• Dedo del pie o de la mano en forma de “salchicha” 2
• Dolor en talón u otra entesopatía bien definida 2
• Iritis 1
• Uretritis no gonococcica o cervicitis concomitante o durante el mes anterior

al inicio de la artritis 1
• Diarrea aguda concomitante o durante el mes previo al inicio de la artritis 1
• Presencia o historia de: psoriasis, balanitis, enfermedad inflamatoria intestinal

(colitis ulcerativa o enfermedad de Crohn) 2

B. Hallazgos radiológicos

• Sacroiliítis ( bilateral grado = 2 o unilateral =3 ). 3

C. Historia genética

• Presencia de HLA B27 y/o historia familiar de espondilitis anquilosante,
artritis reactiva, uveitis, psoriasis o enfermedad inflamatoria intestinal. 2

D. Respuesta al tratamiento

• Clara mejoría de los síntomas reumáticos a las 48 horas luego de iniciar los
anti-inflamatorios no esteroideos (AINES) o rápida recaída del dolor en menos
de 48 horas luego de descontinuar los AINES. 2
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inflamatoria intestinal). Ambos criterios propues-
tos son útiles como criterios de clasificación, sin
embargo, hay una ligera superioridad de los crite-
rios de Amor en cuanto a sensibilidad y especifici-
dad. La principal diferencia entre ambos criterios
es que los criterios del ESSG requieren de la pre-
sencia de compromiso espinal o de compromiso
articular periférico, mientras que los criterios de
Amor se basan en una lista de 12 puntos sin la ne-
cesidad de un prerrequisito. De acuerdo a esta di-
ferencia, los criterios de Amor pueden ser una
herramienta diagnóstica de mayor utilidad 51, 55. En
el diagnóstico de las espondiloartropatías, los cri-
terios de Amor tienen un mejor rendimiento que
los criterios del ESSG; este hallazgo se demostró
en un estudio español de seguimiento, en el que se
encontró que aquellos pacientes, a quienes se les
hizo un diagnóstico inicial de espondiloartropatía
posible, según los criterios de Amor, 76.5% desa-
rrollaron posteriormente una espondiloartropatía,
mientras que el 46.6% de los pacientes con un diag-
nóstico inicial de espondiloartropatía posible, se-
gún los criterios del ESSG, desarrollaron una
espondiloartropatía 52.

El dolor espinal inflamatorio es considerado como
un prerrequisito en los criterios propuestos por el
ESSG y debe ser diferenciado del dolor mecánico.
El dolor espinal inflamatorio se caracteriza por 56:

1. Inicio antes de los 40 años.

2. Inicio insidioso.

3. Persistencia mínima de 3 meses.

4. Rigidez matutina.

5. Mejoría con el ejercicio.

Espondilitis anquilosante

Los criterios propuestos para la clasificación de
espondilitis anquilosante se basan en la combina-
ción de síntomas clínicos, más la presencia de
sacroiliítis radiológica grado 2 bilateral o grado 3
unilateral 57. Inicialmente se habían propuesto los
criterios de Roma en 1961 y los criterios de New
York en 1966; sin embargo, debido a que estos no
tenían una buena sensibilidad y especificidad, se
estableció posteriormente una modificación en los
criterios de New York en 1984 (Tabla 5)57.

Tabla 5.  Criterios para espondilitis anquilosante

Roma, 1961.
Criterio clínico:
1. Dolor lumbar y rigidez por más de 3 meses que no

mejora con el reposo.
2. Dolor y rigidez en la región torácica.
3. Limitación del movimiento de la columna lumbar.
4. Expansión torácica limitada.
5. Historia o evidencia de iritis o sus secuelas.
Criterio radiológico:
1. Cambios radiológicos bilaterales en articulaciones

sacroilíacas característicos de espondilitis anquilo-
sante (se debe excluir osteoartritis bilateral de las
articulaciones sacroilíacas).

Diagnóstico definitivo de espondilitis anquilosante:
1. Sacroiliítis bilateral grado 3 o 4 más un criterio clí-

nico como mínimo.
2. 4 criterios clínicos.

Criterios de New York, 1966.
Diagnóstico:
1. Limitación del movimiento de la columna lumbar

en los tres planos: flexión anterior, flexión lateral y
extensión.

2. Dolor en la unión dorso-lumbar o en la columna
lumbar.

3. Limitación de la expansión torácica menor o igual a
2.5 cm, medida al nivel del cuarto espacio intercostal.

Grado radiológico de sacroiliítis:
0= normal, 1= sospechoso, 2= sacroiliítis mínima,
3= Sacroiliítis moderada, 4 = anquílosis.

Diagnóstico definitivo de espondilitis anquilosante:
1. Sacroilítis bilateral grado 3 o 4, más un criterio clí-

nico.
2. Sacroiliítis unilateral grado 3 o 4 o bilateral grado

2, más el criterio clínico 1 o más los criterios clíni-
cos 2 y 3.

Diagnóstico probable de espondilitis anquilosante:
• Sacroiliítis bilateral grado 3 o 4, sin criterios clínicos.

Criterios modificados de New York, 1984.
1. Dolor lumbar de por lo menos 3 meses de duración,

que mejora con el ejercicio y no mejora con el repo-
so.

2. Limitación de la columna lumbar en los planos frontal
y sagital.

3. Expansión torácica disminuida con respecto a los
valores normales para la edad y el sexo.

4. Sacroiliítis bilateral grado 2 a 4.
5. Sacroiliítis unilateral grado 3 a 4.

Espondilitis anquilosante definida: sacroiliítis unilateral
grado 3 o 4, o bilateral grado 2-4 y algún criterio clínico.
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Artritis reactiva

Actualmente, no hay criterios establecidos para
el diagnóstico de artritis reactiva; sin embargo, en el
Tercer Taller Internacional de Artritis Reactiva en
1996, se consideró que para definir artritis reactiva,
era necesario tener la presencia de84:

1. Artritis inflamatoria aguda, dolor inflamatorio
de la columna lumbosacra o entesitis.

2. Evidencia de infección en las 4 a 8 semanas
que anteceden a esta condición inflamatoria.

La mayoría de los expertos en el campo de las
espondiloartropatías limitan el término de artritis
reactiva a la artritis inducida por Chlamydia,
Salmonella, Yersinia y Campylobacter, ya que sólo
estas formas de artritis post-infecciosas comparten los
mismos hallazgos clínicos de la familia de las
espondiloartropatías; mientras que el término de “ar-
tritis relacionada con infección” se utiliza para otras
formas de artritis asociadas con procesos infecciosos84.

La evidencia de un proceso infeccioso previo pue-
de ser clínica (diarrea o uretritis no gonocóccica) o
basada en las pruebas de laboratorio, tales como
coprocultivo positivo para las enterobacterias
(Samonella, Yersinia y Campylobacter), cultivo uroge-

nital positivo o identificación de Chlamydia trachoma-
tis en tracto urogenital ya sea por reacción en cadena
de polimerasa (PCR) o por reacción en cadena de li-
gando (LCR) y títulos elevados de anticuerpos contra
los patógenos implicados. Una prueba serológica se
considera positiva si los niveles de IgA o IgM junto
con los niveles de IgG son positivos mínimo dos des-
viaciones estándar por encima de los niveles presen-
tes en la población control35.

Artritis psoriásica

El diagnóstico se hace cuando un paciente con
psoriasis presenta hallazgos de artritis inflamatoria.
Si el factor reumatoide es negativo el diagnóstico es
más fácil, pero si es positivo se debe descartar la co-
existencia tanto de psoriasis como de artritis reu-
matoide. Otra situación donde puede haber dificultades
en el diagnóstico es en aquel grupo de pacientes con
psoriasis que presenta artritis en las articulaciones
interfalángicas distales, ya que la psoriasis y la
osteoartritis pueden coexistir; en este caso la presen-
cia de hallazgos inflamatorios a los rayos x puede
ayudar a realizar un diagnóstico correcto. En un pa-
ciente que desconozca la presencia de psoriasis, al-
gunas características clínicas orientan hacia el

Tabla 6. Criterios de Fourniér et al 30.

Psoriasis concomitante o que antecede el inicio de los síntomas articulares 6 puntos

Historia familiar de psoriasis (si criterio 1 es negativo) o psoriasis posterior
al inicio de los síntomas articulares 3 puntos

Artritis de las articulaciones interfalángicas distales 3 puntos

Compromiso inflamatorio de la columna cervical y torácica 3 puntos

Monoartritis u oligoartritis asimétrica 1 punto
Dolor glúteo, dolor en talón, dolor espontáneo en pared torácica anterior o dolor
inflamatorio difuso en las entesis 2 puntos

Criterio radiológico (alguno presente): erosión en las interfalángicas distales,
osteolisis, anquílosis, periostitis yuxta-articular y resorción de los penachos
de las falanges 5 puntos

HLA B1638, 39 o B17 6 puntos

Factor reumatoide negativo 4 puntos

Corte para el diagnóstico de artritis psoriásica: 11 puntos.
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diagnóstico (patrón de artritis, distribución de las arti-
culaciones afectadas y la presencia de espondilo-
artropatía; en este caso es importante la búsqueda de
alguna lesiones psoriáticas ocultas) 29.

Los únicos criterios validados para la clasifica-
ción de artritis psoriásica derivados de datos de los
pacientes fueron los desarrollados por Fournié et al.
en 260 pacientes (Tabla 6) 30. Los datos recolecta-
dos se obtuvieron de una población de pacientes a
quienes se le hizo el diagnóstico de artritis psoriásica,
espondilitis anquilosante o artritis reumatoide por
varios reumatólogos. Este artículo representa una
mayor evidencia, sin embargo estos criterios no han
sido evaluados en otras poblaciones.

Por su parte, Espinoza y Vasey habían estableci-
do algunos criterios para el diagnóstico de artritis
psoriásica 31:

Criterio I: Psoriasis cutánea o compromiso
ungueal.

Criterio II: Artritis periférica.

Clínica:

1. Dolor y edema de tejidos blandos
en interfalángica distal con o sin li-
mitación al movimiento por > 4 se-
manas.

2. Dolor y edema de tejidos blandos
en articulaciones periféricas con o
sin limitación > 4 semanas. Esto in-
cluye “dedo en salchicha”.

3. Artritis asimétrica periférica > 4 se-
manas, en ausencia de factor reuma-
toide o nódulos subcutáneos.

Radiológico:

1. Deformidad en “lápiz de copa”,
periostitis, “astillamiento” de interfa-
lángica distal y anquílosis.

Criterio III: Compromiso central.

Clínica:

1. Dolor, rigidez espinal con restric-
ción del movimiento, presente por
más de 4 semanas.

2. Sacroiliítis grado II de acuerdo alos
criterios de New York.

3. Sacroiliítis unilateral grado III o IV.

Se hace diagnóstico de artritis psoriásica con: cri-
terio I y uno o más de los puntos enumerados en los
criterios III o IV.

Dificultades en el diagnóstico temprano
de las espondiloartropatías

De acuerdo con los criterios modificados de New
York, la evidencia radiológica de sacroiliítis es el
factor más importante para el diagnóstico de
espondilitis anquilosante; la sensibilidad de estos
es del 83% y su especificidad es del 94% 57. La
gran mayoría de los pacientes con enfermedad
avanzada tienen sacroiliítis (el 40% a los 10 años y
el 86% después de 20 años) 76; por esta razón, en
casos de espondilitis anquilosante temprana donde
no tenemos signos radiológicos, la limitación para
la aplicación de estos criterios es grande. Teniendo
en cuenta lo anterior, no se podría realizar un diag-
nóstico de espondilitis anquilosante si no existiera
evidencia radiológica de sacroiliítis grado 2 bilate-
ral o grado 3 unilateral. Con frecuencia las radio-
grafías son normales cuando se presentan los
primeros síntomas de espondilitis anquilosante y
por lo general se tardan varios años para que se
manifieste radiológicamente la sacroiliítis; por ende,
el diagnóstico de espondilitis anquilosante se pue-
de retrasar de 8 a 11 años luego del inicio de los
síntomas, especialmente cuando el cuadro clínico
es incompleto o durante los estadíos tempranos de
la enfermedad58-63. El retraso en el diagnóstico pue-
de ser aún mayor en las mujeres, debido a un con-
cepto erróneo de que la espondilitis anquilosante
rara vez se presenta en ellas y también porque las
manifestaciones radiológicas de la columna cursan
con una progresión más lenta; sin embargo, la edad
al inicio de los síntomas de espondilitis anquilosante
es un poco menor en las mujeres (24.2 ± 7.9 años)
que en los hombres (25.7 ± 8.9 años); este hallaz-
go pudiera explicarse porque el 21% de las muje-
res de ese estudio presentaron sus primeros síntomas
durante el embarazo o en el momento del parto;
posiblemente, los eventos relacionados con el par-
to en algunas mujeres pueden favorecer el inicio
de la espondilitis anquilosante en ella, sin embargo
se requieren estudios adicionales al respecto59. En
una investigación realizada por la sociedad Alema-
na de Espondilitis Anquilosante, se encontró que
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la edad promedio de inicio de la enfermedad era
de 25.7 años y el tiempo promedio en la demora
del diagnóstico fue de 8.9 años; este retraso en el
diagnóstico fue significativamente mayor entre las
mujeres que entre los hombres (9.8 años vs. 8.4
años, p < 0.01)77. Feldtkeller y cols. realizaron un
estudio cuyo objetivo era evaluar las diferencias
entre pacientes con espondilitis anquilosante HLA
B27 positivos (n= 852 pacientes, 90.3%) y HLA
B27 negativos (n= 92 pacientes, 9.7%), y encon-
traron que la edad promedio de inicio de los sínto-
mas era significativamente mayor (p < 0.01) en el
grupo HLA B27 negativo (27.7 ± 10 años) que en
el grupo HLA B27 positivo (24.8 ± 8.3 años). La
edad promedio al realizar el diagnóstico de
espondilitis anquilosante era significativamente
mayor (p < 0.001) en el grupo HLA B27 negativo
(39.1 ± 9.3 años) que en el grupo HLA B27 positi-
vo (33.2 ± 9.3 años), por lo tanto el retraso en el
diagnóstico fue significativamente mayor (p < 0.01)
en los pacientes HLA B27 negativos (11.4 ± 9 años)
que en el grupo HLA B27 positivo (8.5 ± 7.4 años);
de otra parte, las formas de inicio tardío (mayores
de 40 años) fueron significativamente más comu-
nes en pacientes HLA B27 negativos que en el
grupo HLA B27 positivo (13% vs. 5%, respectiva-
mente; p < 0.001). Con los hallazgos anteriores,
los autores concluyeron que la edad de inicio de la
espondilitis anquilosante fue significativamente
dependiente de la positividad o negatividad del
HLA B27, por consiguiente los mecanismos impli-
cados en el inicio de la enfermedad pueden diferir
según el estado del HLA B2759. El diagnóstico de
espondiloartropatía axial (espondilitis anquilosante
y espondiloartropatía indiferenciada con predomi-
nio de compromiso axial, pero sin presencia de
sacroiliítis radiológica), en ausencia de hallazgos
radiológicos en articulaciones sacroilíacas, es un
gran desafío, incluso para el reumatólogo y depen-
de principalmente de la experiencia clínica y de la
intuición del médico tratante. Por otra parte, la pre-
sencia o ausencia de cambios radiológicos es un
indicador de la severidad o de la duración de la
enfermedad60.

En los pacientes con espondiloartropatías indife-
renciadas, el retraso en el diagnóstico es debido a
la expresión de cuadros clínicos incompletos, por
ejemplo: poliartritis u oligoartritis seronegativas de

predominio en miembros inferiores sin otras mani-
festaciones, y sin un episodio infeccioso bacteriano
reconocido como evento desencadenante64-66; otros
casos clínicos pueden manifestarse con entesopatía
(tendinitis aquiliana, fascitis plantar)67, uveitis an-
terior aguda 68, 69 o con insuficiencia aórtica y blo-
queo cardiaco70-72. Tanto el compromiso cardiaco
como el cuadro de uveitis anterior aguda se pue-
den manifestar inicialmente sin artritis o enteso-
patía5. Otras formas atípicas o formas frustras de la
espondilitis anquilosante son: dolor de espalda in-
flamatorio sin sacroiliítis radiológica63, dolor infla-
matorio de la pared torácica sin sacroiliítis
radiológica78, formas de espondilitis anquilosante
juvenil como la tarsitis anquilosante19, 79-82 y
espondilitis anquilosante de inicio tardío83. En un
seguimiento realizado a 11 años, el 68% de los pa-
cientes, con diagnóstico de espondiloartropatía
indiferenciada, evolucionaron finalmente hacia
espondilitis anquilosante, desarrollando especial-
mente, formas leves de la enfermedad73. La identi-
ficación temprana de la espondiloartropatía
indiferenciada se hace difícil por la falta de crite-
rios establecidos para el diagnóstico de esta; el
diagnóstico temprano de esta entidad es clínico y
para ello es importante la experiencia del médico.

De acuerdo a lo anterior, el retraso en el diagnós-
tico de las espondiloartropatías se puede explicar por
diferentes razones:

1. La falta de evidencia radiológica de sacroiliítis
en las formas tempranas de espondilo-
artropatías, lo cual es un requisito para el diag-
nóstico de espondilitis anquilosante al aplicar
los criterios modificados de New York.

2. El concepto erróneo de que la espondilitis an-
quilosante rara vez se presenta en las mujeres.

3. Las manifestaciones radiológicas de la colum-
na cursan con una progresión más lenta en el
sexo femenino.

4. Formas frustras o atípicas de espondilitis
anquilosante.

5. Formas de espondilitis anquilosante con HLA
B27 negativo, cuyo inicio de los síntomas se
presenta a una edad mayor que los casos aso-
ciados con HLA B27 positivo.
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Importancia del diagnóstico temprano
de las EsAs

El curso de la espondilitis anquilosante es muy
variable; esta entidad se caracteriza por remisiones
y exacerbaciones; su pronóstico, en general, ha sido
considerado como favorable, especialmente en las
formas autolimitadas o leves. Sin embargo la activi-
dad de la enfermedad puede continuar por varios
años. Existe evidencia de que la progresión de esta
enfermedad es más fuerte durante los primeros 10
años, pero también es claro que la enfermedad per-
manece activa durante más décadas 86. Dos estudios
que evalúan los resultados en espondilitis anquilo-
sante han demostrado que la mayor parte de la pér-
dida de la capacidad funcional y del daño ocurre
durante los primeros 10 años de la enfermedad en
pacientes con formas severas 87,88; en uno de ellos,
realizado en 100 pacientes con diagnóstico de
espondilitis anquilosante en Noruega, se encontró
que el compromiso articular periférico, el desarrollo
de columna en “caña de bamboo” y los cambios
radiológicos espinales se correlacionaron de mane-
ra significativa con la pérdida de la capacidad fun-
cional; la mayor pérdida de la funcionalidad se
presentó durante los primeros 10 años de la enfer-
medad; de otra parte, en aquellos pacientes con más
de 20 años de duración de la espondilitis anquilo-
sante, el 85.2% se quejaban de dolor diario, mien-
tras que el 88.9% referían rigidez diaria; estos
hallazgos sugieren que la enfermedad permanece
activa a través de toda su evolución y que no existe
una cesación de su actividad. Otro de los hallazgos
encontrados fue la disminución en la capacidad la-
boral de los pacientes, que después de un promedio
de 16 años en la duración de la enfermedad, sólo el
51.5% trabajaban tiempo completo87. El abandono
de la actividad laboral ocurrió cuando la duración
promedio de la enfermedad era de 15.6 años y se
asoció significativamente con el sexo femenino, bajo
nivel de educación, uveitis anterior aguda, columna
en “caña de bamboo” y la co-existencia de enfer-
medades no reumatológicas 86. En el otro estudio,
150 veteranos de guerra de los Estados Unidos se
evaluaron prospectivamente a partir de 1947. En
1980 se obtuvo información de 67 pacientes (83%)
de los sobrevivientes a esa fecha, y se examinaron
51 de ellos, quienes tenían una duración promedio

de la enfermedad de 38 años; de éstos, el 74% de los
evaluados que habían presentado una leve restric-
ción espinal después de 10 años no tuvieron una
progresión adicional, mientras que el 81% de los
pacientes habían tenido una restricción severa du-
rante los primeros 10 años de la enfermedad: pre-
sentaron una severa restricción espinal en 198088.

Debido a que el diagnóstico puede retrasarse en-
tre 8 y 11 años luego del inicio de los síntomas y ya
que la mayor parte de la pérdida de la capacidad
funcional se presenta durante la primera década de
la enfermedad, es importante el reconocimiento tem-
prano de las espondiloartropatías. El inicio tempra-
no del tratamiento puede prevenir la aparición de
los daños estructurales que llevan a la limitación de
la movilidad espinal, deformidades de la columna,
mala calidad de vida, mayor pérdida de la capaci-
dad funcional y a un mayor desempleo. Igualmente,
se pueden prevenir posturas anormales que resultan
de las posiciones que toma el paciente durante los
episodios inflamatorios de la enfermedad con el fin
de aliviar el dolor; estas posturas anormales son un
factor más que conlleva a la discapacidad de estos
pacientes58. Otra de las ventajas de establecer un
diagnóstico preciso y temprano es que se evitan es-
tudios innecesarios y exámenes invasivos que po-
drían ser agresivos y costosos61.

El diagnóstico temprano de las espondiloar-
tropatías permite establecer un pronóstico de la en-
fermedad a largo plazo. En un estudio realizado
por Amor y cols. 85 se encontró durante los dos pri-
meros años de la enfermedad que la presencia de
los siguientes factores se correlacionaron con un
pobre pronóstico a largo plazo (10 años o más):
artritis de cadera, velocidad de sedimentación > 30
mm/hora, pobre respuesta a los anti-inflamatorios
no esteroideos, limitación de la columna lumbar,
dactilitis, oligoartritis y una edad de inicio de la
enfermedad antes de los 16 años. La ausencia de
estos factores durante los dos primeros años de la
enfermedad se correlacionó con enfermedad leve
(sensibilidad: 92.5% y especificidad: 78%), mien-
tras que la presencia del compromiso de cadera o
de 3 factores se correlacionaba con enfermedad
severa (sensibilidad: 50%) y prácticamente excluía
la presencia de enfermedad leve–especificidad del
97.5%– (Tabla 7)85.
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La respuesta a los antiinflamatorios no esteroideos
(AINES) es un hallazgo importante en las espondi-
loartropatías, ya que no sólo ha sido considerada
como un criterio diagnóstico55, sino que también
puede ser considerada como un factor predictor del
pronóstico a largo plazo85.

El compromiso de cadera también ha sido consi-
derado como un marcador de severidad de la enfer-
medad; en un estudio de corte transversal realizado
en el Reino Unido, los autores encontraron que el
compromiso de la cadera, presente en el 25% de los
pacientes (N=571), estaba asociado con una mayor
duración de la enfermedad y era un factor predictor
de enfermedad severa de la columna cervical89. En
Brasil, Sampaio-Barros y cols, encontraron un com-
promiso axial más severo en hombres con espon-
dilitis anquilosante que en mujeres con esta
enfermedad; el compromiso de la columna cervical,
columna torácica y de caderas fue mayor en hom-
bres que en mujeres, lo cual refleja una enfermedad
más severa en la población masculina28.

El reconocimiento temprano de las espondilo-
artropatías también permite mejorar el conocimien-
to sobre la historia natural de la enfermedad y facilita
el monitoreo de tales pacientes, permitiendo de esta
manera terapias más apropiadas en ellos. Por ejem-
plo, los programas de fisioterapia en grupo han sido
de gran utilidad, pues mejoran la movilidad de la
columna tóraco-lumbar y disminuyen la rigidez90, 91.
De igual manera, la educación del paciente es im-
portante para evitar posturas que favorezcan el de-
sarrollo de cifosis, la cual es agravada por el dolor,

la fatiga y las contracturas en flexión de las cade-
ras; para ello se recomienda a los pacientes perma-
necer decúbito prono 15 a 30 minutos una vez o
varias veces al día y dormir en posición decúbito
supino sobre un colchón duro con almohadas del-
gadas 6, Los AINES tienen un rápido efecto favora-
ble sobre el dolor y por ende sobre la discapacidad
funcional; la administración continua de estos
fármacos facilita la terapia física requerida; sin em-
bargo, se desconocen los efectos de los AINES so-
bre el pronóstico a largo plazo y su influencia sobre
la progresión del daño estructural de la enferme-
dad 92,93. En caso de falla terapéutica de los AINES,
se pueden considerar otras modalidades terapéuti-
cas como la terapia anti-factor de necrosis tumoral
(anti-TNF), la cual ha sido considerada como una
terapia antirreumática controladora de la enferme-
dad, ya que mejora o sostiene la funcionalidad, dis-
minuye las manifestaciones inflamatorias y
previene o disminuye significativamente la progre-
sión del daño estructural94-98.

Abordaje en el diagnóstico temprano de
las espondiloartropatías

Diagnóstico diferencial del dolor lumbar. En la
práctica clínica es común el dolor lumbar crónico;
aproximadamente dos tercios de la población adulta
sufren de dolor lumbar en algún momento de su vida.
Después de las patologías del tracto respiratorio su-
perior, el dolor lumbar es el motivo más frecuente
de consulta médica. Este afecta a hombres y muje-
res por igual, con un inicio más frecuente entre los

Tabla 7. Factores relacionados con severidad de la enfermedad. Amor, et al 84.

Factores observados en los Leve Severa                      Riesgo de Peso
2 primeros años de la enfermedad N= 80 N=28              severidad OR 95%I propuesto

Artritis de cadera 0 7 22.85 4.43 - 118 4
VSE >30 mm/hora 10 16 7 4.84 - 9.15 3
Pobre eficacia de AINES 5 11 8.33 2.56 - 27.11 3
Limitación de columna lumbar 2 7 7 2 - 25 3
Dactilitis 2 5 8.48 1.48 - 49 2
Oligoartritis 12 12 4.25 1.38 - 13.1 1
Inicio = 16 años 12 10 3.47 1058 - 12.7 1
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30 y 50 años de edad; es la causa más común de
incapacidad laboral en personas menores de 45 años,
y también la causa más costosa de incapacidad la-
boral 99-101. Algunos factores de riesgo son: levanta-
miento de objetos pesados, ciertos tipos de trabajos
que desencadenan vibración corporal, y un pobre
acondicionamiento, aunque también es común en
personas sin estos factores de riesgo102.

El diagnóstico diferencial del dolor lumbar es
amplio; este se puede dividir en tres categorías: do-
lor lumbar mecánico (97%), dolor espinal no mecá-
nico (1%) y dolor de origen visceral (2%) (Tabla 8)99.
Existen dificultades en el diagnóstico diferencial, a
tal punto que en el 85% de los pacientes con dolor
lumbar aislado no se obtiene un diagnóstico anato-
mopatológico preciso. Debido a estas dificultades,
Deyo y Weinsten recomiendan durante la historia
clínica y el examen físico inicial, realizar un enfo-
que dirigido a responder las siguientes preguntas:

1. ¿Es la causa del dolor, una enfermedad
sistémica?

2. ¿Existen factores psicológicos o sociales que
amplifiquen o prolonguen el dolor?

3. ¿Existe un compromiso neurológico que re-
quiera evaluación quirúrgica?

En la historia clínica se pueden obtener algunos
datos que orientan hacia una enfermedad sistémica
como: antecedente de neoplasias, pérdida de peso
no explicada, uso de drogas intravenosas, presencia
de infección crónica, fiebre, respuesta a tratamien-
tos previos, presencia de dolor nocturno, duración
del dolor y manifestaciones extraespinales (uveitis,
artritis inflamatoria, enfermedad cardíaca). En pa-
cientes en quienes el dolor no mejora con el reposo,
las causas más probables del dolor son las neoplasias,
infecciones y las espondiloartropatías inflamatorias99.
La presencia de artritis inflamatoria especialmente
en miembros inferiores, en un adulto menor de 40
años, con manifestaciones extraarticulares como
uveitis, sugieren el diagnóstico de una espondilo-
artropatía 103, 104. De otra parte, la presencia de ciáti-
ca o pseudoclaudicación sugieren la presencia de
compromiso neurológico. Tanto la ciática como la
pseudoclaudicación se asocian con frecuencia con
parestesias. La ciática debido a una hernia de disco
se incrementa con la tos, estornudos y con la manio-

bra de Valsalva 98. El síndrome de cauda equina puede
ser causado por un tumor, herniación discal masiva
hacia la línea media, también es una rara complica-
ción de la espondilitis anquilosante; este se caracte-
riza por incontinencia fecal y urinaria, impotencia,
anestesia en silla de montar, ciática bilateral y debi-
lidad en las piernas 105. El dolor de espalda prolon-
gado se puede deber a falla de tratamientos previos,
depresión, somatización o a errores en el diagnósti-
co inicial 99.

Al examen físico, la presencia de fiebre está a
favor de un proceso infeccioso espinal; de igual
manera, la sensibilidad vertebral puede presentar-
se en procesos infecciosos, pero no es específica.
La limitación de la movilidad espinal no es especí-
fica de alguna patología 99. Una expansión torácica
menor de 2.5 cms es un hallazgo específico, pero
no sensible de espondilitis anquilosante 104. En pa-
cientes con ciática o pseudoclaudicación, la repro-
ducción de los síntomas a una elevación menor de
60 grados de la pierna con el paciente en posición
supina (prueba de Lasegue positiva) es sugestiva
de compresión o irritación de las raíces nerviosas.
Igualmente, se debe realizar un examen neuroló-
gico, evaluando la fuerza a través de la dorsi-flexión
del tobillo o del primer artejo (raiz nerviosa de L5),
flexión plantar (S1), reflejo aquiliano (S1) y patelar
(L4). En el 95% de los pacientes con hernias del
disco lumbar, las raíces nerviosas de L5 y S1 están
comprometidas99.

Diagnóstico temprano de la
espondiloartropatía axial: un algoritmo

propuesto

Recientemente Rudwaleit y cols. desarrollaron un
algoritmo (figura 1) que facilita el diagnóstico tem-
prano de la espondiloartropatía axial. El objetivo era
demostrar que en aquellos pacientes con dolor lum-
bar inflamatorio, pero sin hallazgos radiológicos de
sacroiliítis, era factible realizar un diagnóstico tem-
prano de espondiloartropatía axial con una alta pro-
babilidad si por lo menos dos o tres hallazgos
característicos de las espondiloartropatías (clínicos,
pruebas de laboratorio o imagenológicos) estaban
presentes. El término de espondiloartropatía axial se
refiere tanto a los casos de espondilitis anquilosante
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Tabla 8. Prevalencia y diagnóstico diferencial del dolor lumbar. Deyo R, Weinstein JN 99.

Dolor lumbar mecánico Dolor espinal no mecánico Enfermedad visceral 
Dolor lumbar idiopático (70%) 
Enfermedad degenerativa del disco 
y de las articulaciones facetarias 
(10%) 
Hernia de disco (4%) 
Estenosis espinal (3%) 
Fractura osteoporótica por 
compresión (4%) 
Fractura traumática (<1%) 

Neoplasia (0.7%) 
1. Mieloma múltiple 
2. Carcinoma metastático 
3. Linfoma 
4. Leucemia 
5. Tumor de la médula espinal 
6. Tumor retroperitioneal 
7. Tumor vertebral primario 

Enfermedad de órganos 
pélvicos 
1. Prostatitis 
2. Endometriosis 
3. Enfermedad inflamatoria 

pélvica crónica 

Enfermedad congénita (<1%) 
1. Cifosis severa 
2. Escoliosis severa 
3. Vértebra transicional 

Infección (0.01%) 
1. Osteomielitis 
2. Discitis séptica 
3. Absceso paraespinoso 
4. Absceso epidural 

Enfermedad renal 
1. Nefrolitiasis 
2. Pielonefritis 
3. Absceso perinefrítico 

Espondilolistesis (2%) 
Espondilolisis 
Inestabilidad 

Artritis inflamatoria (asociada al 
HLA B27) (0.3%) 
1. Espondilitis anquilosante 
2. Espondilitis psoriásica 
3. Síndrome de Reiter 
4. Enfermedad inflamatoria 

intestinal 

Aneurisma de aorta 

Dolor lumbar discogénico 
(disrupción discal interna) 

Enfermedad de Scheuermann      
(osteocondrosis) (<0.01%) 
Enfermedad de Paget (<0.01%) 

Enfermedad gastrointestinal 
1. Pancreatitis 
2. Colecistitis 
3. Úlcera penetrada 

como de espondiloartropatía indiferenciada sin
sacroiliítis radiológica pero con compromiso clínico
axial predominante60.

Las manifestaciones clínicas de la espondilo-
artropatía axial son: dolor lumbar inflamatorio, dolor
glúteo alternante, artritis, entesitis, dactilitis, uveitis
anterior aguda, historia familiar positiva para
espondiloartropatía y una buena respuesta a los
AINES. Los hallazgos de laboratorio considerados por
los autores fueron: aumento en los reactantes de fase
aguda (proteína C reactiva y velocidad de sedimenta-
ción), HLA B27 y hallazgos radiológicos anormales
sugestivos de espondiloartropatía. La sensibilidad, la
especificidad y la razón de probabilidad de estos
parámetros clínicos y paraclínicos varía de acuerdo a
los diferentes estudios (Tabla 8)13, 51, 55, 57, 60, 104, 107-110.
Los autores no incluyeron en el análisis las pruebas
de movilidad espinal, como la prueba de Schober, de-
bido a su moderada especificidad y sensibilidad, ni

tampoco la gamagrafía por su baja sensibilidad y es-
pecificidad (50% para cada una)60.

En la mayor parte de los casos, la primera mani-
festación de la espondiloartropatía axial es el dolor
lumbar inflamatorio crónico y la rigidez; sin embar-
go este hallazgo como única manifestación tiene un
valor limitado en el diagnóstico, pero, con la pre-
sencia de otros hallazgos característicos de las EsAs,
la probabilidad de este diagnóstico se incrementa.
No existen pruebas de laboratorio específicas para
el diagnóstico y la normalidad de los reactantes de
fase aguda, proteína C reactiva y velocidad de sedi-
mentación no descartan la presencia de enfermedad.
Igualmente, en las primeras fases de la enfermedad
la radiografía es un estudio con baja sensibilidad para
demostrar la presencia de sacroiliítis5.

La prevalencia de espondiloartropatía axial entre
los pacientes con dolor lumbar crónico (> 3 meses
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 Sensibilidad % Especificidad % LR positiva* 
Dolor de espalda inflamatorio 71-75 75-80 3.1 
Dolor glúteo alternante 32-40 90-97 4.0 
Entesitis (talalgia) 16-37 89-94 3.4 
Artritis periférica 40-62 90-98 4.0 
Dactilitis 12-24 96-98 4.5 
Uveitis anterior 10-22 97-99 7.3 
Psoriasis 10-20 95-97 2.5 
Enfermedad inflamatoria intestinal 5-8 97-99 4.0 
Historia familiar positiva para 
EsAs 

7-36 93-99 6.4 

Respuesta a AINES 61-77 80-85 5.1 
Elevación de reactantes de fase 
aguda (PCR) 

38-69 67-80 2.5 

HLA B27 83-96 90-96 9.0 
Resonancia magnética 90 90 9.0 

*LR = razón de probabilidad. 

Tabla 9. Sensibilidad, especificidad y razón de probabilidad de las manifestaciones clínicas y de labora-
torio de las espondiloartropatías. Rudwaleit et al. 60.

de duración) es del 5%, lo cual corresponde a la pro-
babilidad pre-test 60, 111-112.

El dolor espinal inflamatorio fue considerado como
el punto de partida para el diagnóstico temprano de
las EsAs, ya que por lo general, aunque no siempre,
es la primera manifestación clínica, presentándose en
la mayoría de los pacientes con espondilitis
anquilosante y en casi el 70% de los pacientes con
espondiloartropatía 52, 60, 106,107. En presencia de dolor
lumbar crónico, la probabilidad de presentar una
espondiloartropatía es del 5% y en presencia de un
dolor espinal inflamatorio; la probabilidad aumenta
al 14%, sin embargo si el dolor no es de característi-
cas inflamatorias, la probabilidad disminuye al 2%60,
por lo tanto no se justifica continuar con otros estu-
dios a menos que se presenten otros hallazgos suges-
tivos de EsAs (talalgia, uveitis, historia familiar
positiva, enfermedad inflamatoria intestinal, psoriasis,
artritis asimétrica y una respuesta positiva a los
AINES). Para lograr una probabilidad diagnóstica del
90% se requiere de la presencia de dolor espinal in-
flamatorio, más tres hallazgos característicos de las
EsAs. Por ejemplo, si un paciente presenta dolor
espinal inflamatorio más dos hallazgos que presen-
tan una alta razón de probabilidad (LR) como la pre-
sencia de uveitis anterior (LR 7,3), HLA B27 (LR 9.0)

o hallazgos en la resonancia magnética (LR 9.0), la
probabilidad de presentar una EsA es mayor o igual
al 90% y por lo tanto se haría un diagnóstico de
espondiloartropatía axial; mientras que si la probabi-
lidad alcanzada es del 80 al 89% el diagnóstico de
espondiloartropatía axial sería catalogado como pro-
bable o muy probable60.

Este abordaje diagnóstico propuesto por Rudwa-
leit y cols. permite en aquellos pacientes que se en-
cuentran en un estadío temprano de la enfermedad
y que no presentan sacroilitis radiológica, hacer el
diagnóstico de espondiloartropatía axial con un alto
grado de confiabilidad, si presenta dolor de espal-
da inflamatorio y al menos dos a tres hallazgos ca-
racterísticos de las espondiloartropatías60. La
confiabilidad de este abordaje diagnóstico es su-
perior a la de los criterios del ESSG, pues en estos,
un paciente con dolor lumbar inflamatorio requie-
re de sólo otro criterio para el diagnóstico de
espondiloartropatía, lo cual, de acuerdo a los cál-
culos realizados por Rudwaleit y cols., daría una
probabilidad diagnóstica de sólo el 25 al 51%60.
Por otra parte, para el diagnóstico de espondiloar-
tropatías los criterios de Amor requieren de 3 o más
hallazgos, lo cual puede explicar un mejor rendi-
miento diagnóstico 52.
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Figura 1.  Rudwalwit, van der Heijde, Khan et al 60.
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Estudios imagenológicos como ayuda
diagnóstica

La evidencia de un grado avanzado de sacroiliítis
es fundamental para el diagnóstico de espondilitis
anquilosante57 y además, es importante para la dife-
renciación entre espondilitis anquilosante y espondi-
loartropatía indiferenciada51, 113. En presencia de dolor
de espalda inflamatorio, se puede clasificar la enfer-
medad como una espondilitis anquilosante, si en la

radiografía antero-posterior de pelvis se detecta sacroi-
liítis114. Sin embargo, en la fase aguda y temprana de
la enfermedad, los hallazgos radiológicos de sacroiliítis
pueden estar ausentes, y por lo tanto la radiografía
tendría poca utilidad; de otra parte, en enfermedad
avanzada, las articulaciones sacroiliacas desaparecen
como consecuencia de la anquílosis, un hallazgo ca-
racterístico de la espondilitis anquilosante 115, 116. La
presencia de cambios radiológicos en pacientes con
espondiloartropatía axial es directamente proporcio-
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nal a la evolución de la enfermedad; el desarrollo de
anquílosis tarda años, sin embargo puede presentarse
rápidamente en un 20% de los pacientes con formas
severas y tempranas de espondilitis anquilosante 114.
En un estudio se encontró que luego de un segui-
miento de 10 años, el 60% de los pacientes con
espondiloartropatía, habían desarrollado espondilitis
anquilosante; en ellos, la presencia de sacroiliitis se
observó a los 9 (+/- 6) años de evolución de la enfer-
medad 107. Sin embargo, a pesar de sus limitaciones,
los rayos X son el estudio inicial para la evaluación
de las articulaciones sacroiliacas, pero se debe tener
en cuenta su baja sensibilidad en los estadios
tempranos de la inflamación de las articulaciones
sacroilíacas117, 118.

Una de las razones por los cuales es difícil la in-
terpretación de los hallazgos radiológicos de las ar-
ticulaciones sacroiliacas, en especial durante las fases
tempranas de la enfermedad, es la misma anatomía
de estas articulaciones, las cuales tienen forma de S
y corren oblicuamente desde una posición lateral a
una posición medial, lo cual favorece una sobrepo-
sición del iliaco con el sacro en la proyección antero-
posterior de pelvis en posición supina, lo cual no
permite definir claramente el espacio articular119.
Esta dificultad se puede resolver utilizando una pro-
yección postero-anterior en posición prona con el
tubo en una angulación de 25° a 30° 119, 120.

Otras técnicas utilizadas para la evaluación de las
articulaciones sacroilíacas son la tomografía conven-
cional y la gamagrafía, sin embargo en la actualidad
ambas técnicas tienen un valor muy limitado para el
diagnóstico de sacroiliítis. La tomografía convencio-
nal es inferior a la tomografía computarizada para la
detección de lesiones óseas y es inferior a la reso-
nancia magnética en la detección del proceso infla-
matorio en fases tempranas. Por otra parte la
gamagrafía es un estudio cuyos resultados son
inespecíficos, ya que, debido al alto recambio óseo
en la región de las articulaciones sacroilíacas, hay
una alta captación de metildifosfonato de tecnecio.
Otra desventaja de ambos procedimientos es la ex-
posición a la radiación 114, 121-123.

Tanto la tomografía computarizada como la re-
sonancia magnética tienen la ventaja de realizar cortes
finos de las articulaciones sacroiliacas, lo cual pre-
viene la sobreposición de estructuras anatómicas 114.

Sin embargo, se debe tener en cuenta que la parte
superior de la articulación sacroilíaca corresponde a
una zona de inserciones de los ligamentos, lo cual
causa irregularidad y ensanchamiento del espacio
articular y de esta manera se hace difícil interpretar
los cambios en el hueso subcondral. De igual mane-
ra, es importante saber que la esclerosis subcondral
de la parte ilíaca de la articulación subcondral es un
fenómeno natural que se presenta con el envejeci-
miento, así como también lo es el estrechamiento
del espacio articular y las erosiones 124, 125. Por lo
tanto, puede haber un sobre-diagnóstico de esclero-
sis y anquílosis con la tomografía computarizada 125.
Para la detección de cambios óseos tempranos, como
las erosiones y anquílosis, la tomografía computa-
rizada puede ser superior a la resonancia magnética,
pero la resonancia magnética es mejor para ver cam-
bios en el cartílago: puede detectar cambios
inflamatorios en las articulaciones sacroiliacas antes
que sean visibles en la tomografía, provee la posibi-
lidad de medidas dinámicas y produce menos irra-
diación119, 122, 123, 126.

La resonancia magnética de las articulaciones
sacroiliacas, especialmente si se utilizan secuencias
dinámicas (con gadolinio) o técnicas de supresión
de grasa (STIR), es de gran utilidad para el diagnós-
tico de sacroiliítis en un estadio temprano, momento
en el cual la radiografía estándar de las articulacio-
nes sacroilíacas es normal. Tanto la resonancia mag-
nética con gadolinio como con técnica de supresión
de grasa puede detectar cambios inflamatorios con
un alto grado de sensibilidad y especificidad (90-
100%)108, 118. Otra de las ventajas de la resonancia
magnética es que no utiliza radiación ionizante y es
más sensible que la tomografía computarizada, pero
menos específica5. Sin embargo, su alto costo y li-
mitada disponibilidad impiden el amplio uso de esta
técnica; por esta razón Rudwaleit y cols. ubican el
uso de la resonancia magnética en el último paso
del algoritmo diagnóstico de espondiloartropatía
axial. Si la probabilidad de tener una espondiloar-
tropatía axial en un paciente que presenta hallazgos
radiológicos normales o dudosos en las articulacio-
nes sacroilíacas no es mayor del 50 al 70%, una
resonancia magnética que presente hallazgos sugesti-
vos de compromiso de las articulaciones sacroiliacas
aumenta esa probabilidad diagnóstica a más del 90%,
mientras que hallazgos normales en la resonancia
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magnética disminuyen la probabilidad diagnóstica
a un 10 a 20%60.

Otra ventaja de la resonancia magnética es su
capacidad de proporcionar simultáneamente eviden-
cia de inflamación activa e inflamación crónica de
las articulaciones sacroiliacas. En enfermedad tem-
prana hay un mayor compromiso del lado ilíaco de
las sacroiliacas que del lado sacro, lo cual se debe a
que el cartílago del lado ilíaco es más delgado, tiene
una mayor celularidad y un mayor metabolismo óseo
que el cartílago del sacro, haciéndolo más suscepti-
ble a procesos inflamatorios e infecciosos 127, 128.
Igualmente, en enfermedad temprana, las estructu-
ras inflamadas con mayor frecuencia son la zona
dorso-caudal de la articulación sinovial sacroilíaca
y la médula ósea, por lo tanto el proceso inflamato-
rio de la articulación sacroiliaca empieza en la parte
sinovial; una de las razones por las cuales se dificul-
ta el diagnóstico temprano mediante la radiografía
convencional es que la parte dorso-caudal de la arti-
culación sacroilíaca no se visualiza bien con esta
técnica. En enfermedad tardía (>4 años de duración),
las estructuras inflamadas con mayor frecuencia son
los ligamentos y las entesis 127.

Muche et al. encontraron que la resonancia mag-
nética con técnica de supresión de grasa (STIR) es
una técnica menos sensible que la resonancia mag-
nética con gadolinio, para detectar el proceso infla-
matorio, especialmente la inflamación del cavum de
la articulación, lo cual corresponde al espacio entre
ambos huesos subcondrales 127.

HLA B27 como ayuda diagnóstica

El HLA B27 es un alelo del complejo mayor de
histocompatibilidad, el cual presenta una fuerte aso-
ciación con las espondiloartropatías (Tabla 2). Como
mencionamos anteriormente, su prevalencia es va-
riable entre las diferentes formas de espondilo-
artropatías y entre los diferentes grupos étnicos5. El
HLA B27 está presente en aproximadamente el 8%
de la población blanca normal de Europa occidental
y en más del 90% de los pacientes con espondilitis
anquilosante primaria, por lo tanto este es una prue-
ba muy específica para espondilitis anquilosante
(100 – 8= 92%) y también muy sensible (más del
90%). Lo anterior significa que la prueba puede ser

falsa positiva en un 8% y falsa negativa en menos
del 10% (menos del 10% de los pacientes con
espondilitis anquilosante primaria carecen de HLA
B27). Su utilidad clínica difiere entre los diferentes
grupos étnicos y depende de la situación clínica en
la cual se ordene 5. Por ejemplo, en un paciente blan-
co que presenta dolor lumbar inflamatorio, más 1 o
2 hallazgos clínicos característicos de las espondilo-
artropatías y rayos x de sacroiliacas normales, la pro-
babilidad pre-test de espondilitis anquilosante es del
30 al 70%; esta probabilidad pre-test puede aumen-
tar a un 80-90% si el HLA B27 es positivo, pero
puede disminuir a menos de menos de un 10% si la
prueba es negativa5, 60.

La utilidad clínica o valor predictivo de una prue-
ba positiva es mayor en aquellas poblaciones donde
el HLA B27 tiene una baja prevalencia, pero cuan-
do está presente, muestra una fuerte asociación con
espondilitis anquilosante; por ejemplo, en Japón la
prevalencia del HLA B27 es menor del 1%, pero su
asociación con espondilitis anquilosante es mayor
del 85%. Por el contrario, la utilidad de una prueba
de HLA B27 positiva entre esquimales con
espondilitis anquilosante es menor debido a la alta
prevalencia de HLA-B27 (25-40%) en la población
general, a pesar de su fuerte asociación con
espondilitis anquilosante (mayor del 90%)5.

En afro-americanos, donde el HLA B27 se pre-
senta en el 2 a 4% de la población general y sólo en
el 50% de los pacientes con espondilitis anquilosante,
un resultado positivo en un paciente con alta sospe-
cha clínica de espondilitis anquilosante fortalecería
aún más la impresión diagnóstica; por el contrario,
si la prueba es negativa, esta tendría poco valor para
descartar la enfermedad ya que el 50% de los afro-
americanos carecen de HLA B275, 129.

La prueba de HLA B27 no sirve para diferen-
ciar entre las diferentes espondiloartropatías, ya
que todas ellas están asociadas con el HLA B27.
La diferenciación entre ellas es básicamente clíni-
ca. Tampoco se recomienda utilizar el HLA B27
como una prueba de rutina o diagnóstica en pa-
cientes con espondilitis anquilosante que presen-
tan dolor lumbar o artritis, puesto que muchos de
estos pacientes se pueden diagnosticar clínica-
mente de acuerdo con lo encontrado en la historia
clínica, en el examen físico y en los hallazgos
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radiológicos, sin necesidad de ordenar una prue-
ba de HLA B275, 129, 130.

Otra gran utilidad del HLA B27 es en aquellos
casos que se manifiestan inicialmente como una
uveitis anterior aguda, ya que, hasta un 75% de es-
tos pacientes, especialmente si presentan síntomas
musculoesqueléticos, podrían desarrollar una
espondiloartropatía 68, 69, 131. En un estudio de 433
pacientes con uveitis, 44 (10%) cumplían los crite-
rios del ESSG para el diagnóstico de espondiloar-
tropatía y de ellos, 40 (91%) fueron HLA B27
positivos, mientras que sólo 30 de 389 pacientes (8%)
con uveitis, pero sin espondiloartropatía según el
ESSG fueron HLA B27 positivos 131.

Los pacientes con espondiloartropatías que son
HLA B27 positivos sufren con mayor frecuencia de
uveitis anterior aguda, compromiso de cadera, insu-
ficiencia aórtica y bloqueo cardíaco en comparación
con aquellos que no tienen este gen. De igual mane-
ra, los pacientes que son HLA-B27 positivos desa-
rrollan la enfermedad a una edad más temprana,
presentan una mayor agregación familiar, tienen sín-
tomas articulares más severos y prolongados y ade-
más tienen un riesgo mayor de presentar sacroiliítis
y espondilitis1, 5, 58, 132. La tipificación del HLA-B27
ha sido útil en casos en los cuales se presenta una
confusión diagnóstica radiológica, por ejemplo, en-
tre espondilitis anquilosante y la hiperostosis
anquilosante (enfermedad de Forestier)133.

Existen por lo menos 25 subtipos de HLA B27,
de los cuales el más frecuente, el HLA-B*2705, está
fuertemente asociado con las espondiloartropatías;
el HLA B*2704 también está altamente asociado con
las espondiloartropatías, particularmente entre chi-
nos y japoneses 5; mientras que el HLA B*2706 y el
HLA B*2709 están débilmente asociados con
espondiloartropatías, en el sureste de Asia y en la
isla de Sardinia respectivamente 134.
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