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AINE  antiinflamatorio no esteroideo 

ARTS – 1 aminopeptidasa 1 del retículo endoplásmico  

APs  artritis psoriásica 

APsA artritis psoriásica con afectación axial  

ASAS  Sociedad internacional para la valoración de la espondiloartropatía 

(Assesment in SpondyloArthritis international Society) 

ASDAS  Puntuación de la actividad de la enfermedad para la espondilitis 

anquilosante (Ankylosing Spondylitis Disease Activity Score) 

AZA azatioprina 

BASDAI  Índice de Bath de actividad de la enfermedad en la espondilitis 

anquilosante (Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index) 

BASFI índice funcional de Bath para la espondilitis anquilosante (Bath 

Ankylosing Spondylitis Functional Index) 

BASMI   Índice metrológico de Bath para la espondilitis anquilosante (Bath 

Ankylosing Spondylitis Metrology Index) 

BASRI  Índice radiológico de Bath para la espondilitis anquilosante (Bath 

Ankylosing Spondylitis Radiology Index) 

BMD bone mineral density (densidad mineral ósea) 

BMP bone morphogenetic proteins (proteínas morfogenéticas óseas) 

COX – 2 ciclooxigenasa 2 

CTX telopéptido carboxiterminal del colágeno tipo 1. También denominado  

β - Crosslaps 

DXA densitometría ósea por absorciometría de rayos X de doble energía 

(dual energy X – ray absorptimetry) 

EA  espondilitis anquilosante  

EAII espondiloartritis relacionadas con enfermedad inflamatoria intestinal 

EAJ o ARE espondiloartropatía de inicio juvenil o artritis relacionada con entesitis 
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EApRx espondiloartropatía pre - radiológica 

EAre artritis reactiva 

EspA  espondiloartropatías o espondiloartritis 

EspAI  espondiloartropatía indiferenciada 

ESSG  European Spondyloarthropaty Study Group (Grupo europeo de estudio 

de la espondiloartropatía) 

EULAR European League Against Rheumatism (Liga europea contra el 

reumatismo)  

EVA  escala analógico visual 

FA fosfatasa alcalina 

FATR fosfatasa alcalina tartrato resistente 

FAME  fármacos antirreumáticos modificadores de la enfermedad 

FUR  fecha de la última regla 

HCLQ hidroxicloroquina 

HLA antígeno leucocitario humano (Human Leukocyte antigen) 

IL interleucina 

IL 23R receptor de la interleucina 23 

IMC índice de masa corporal 

LFN leflunomida 

MTX metotrexate 

NAD número de articulaciones dolorosas 

NAT número de articulaciones tumefactas 

OMS Organización mundial de la salud 

OP osteoporosis 

OPG osteoprotegerina 
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P1NP propéptido aminoterminal del procolágeno de tipo 1  

PCR proteína C reactiva 

PTH parathormona u hormona paratiroidea 

QTC Quantitative Computed Tomography (tomografía computarizada 

cuantitativa) 

RANK receptor NF – κB 

RANKL ligando del receptor NF – κB 

RFA reactantes de fase aguda 

RM resonancia magnética 

Rx  radiografía 

STIR Short Tau Inversión Recovery (recuperación de la inversión de tau corta) 

SSZ sulfasalazina 

TAC tomografía axial computarizada 

Th – 17 T - helper cell 17 (célula T colaboradora 17) 

TNF Tumour Necrosis Factor (factor de necrosis tumoral) 

TNF – α Tumour Necrosis Factor Alpha (factor de necrosis tumoral alfa) 

vs versus 

VGP valoración general del paciente 

VSG  velocidad de sedimentación globular 
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La espondilitis anquilosante (EA) es una enfermedad inflamatoria crónica más común 

en varones en la que, probablemente como resultado de una respuesta inmune, se 

produce una inflamación en las articulaciones sacroiliacas, vertebrales y otras 

adyacentes. Es frecuente que los pacientes también tengan inflamación en las entesis 

(inserción del tendón o del ligamento en el hueso), en las articulaciones periféricas y 

en el ojo; los pulmones, las válvulas cardiacas y los riñones se afectan ocasionalmente. 

 El inicio de los síntomas (sobre todo el dolor lumbar y la rigidez) suele ser en la 

juventud. Con el paso del tiempo, la EA puede causar fusión vertebral, con la 

consiguiente limitación funcional y de la movilidad del paciente. No hay hasta el 

momento un tratamiento curativo, si bien los fármacos y la fisioterapia pueden 

mejorar considerablemente el dolor y la inflamación, pudiendo alcanzarse la remisión 

de la enfermedad. A este respecto, debemos destacar la elevada eficacia de los 

agentes bloqueantes del factor de necrosis tumoral alfa (antiTNF – α) en el tratamiento 

de la enfermedad1. 

El diagnóstico puede retrasarse con frecuencia, ya que los síntomas al inicio son muy 

inespecíficos y los cambios radiológicos de las articulaciones sacroiliacas se hacen 

visibles solo tras años de inflamación. Se propone utilizar el término “espondiloartritis 

axial” para incluir tanto a los pacientes con EA como a aquellos con EA pre – 

radiológica. Un diagnóstico y tratamiento precoces minimizan e incluso previenen el 

dolor y la discapacidad.  

 

CONCEPTO Y CLASIFICACIÓN DE LAS ESPONDILOARTRITIS 

Con el  término  “espondiloartropatías” o “espondiloartritis” (EspA), se designan 

genéricamente  un  grupo de enfermedades que incluyen (Fig. 1) la espondilitis 

anquilosante (EA), la artritis reactiva (EAre), las artritis relacionadas con las 

enfermedades inflamatorias intestinales (EAEII) -  enfermedad de Crohn y colitis 

ulcerosa-  la artritis psoriásica con afectación axial (APsA), las EspA indiferenciadas 

(EspAI) y la EA de inicio juvenil o artritis relacionada con entesitis (EAJ o ARE)2. 
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Las EspA son un grupo heterogéneo de enfermedades que comparten ciertas 

características3: agregación familiar, mecanismos patogénicos, asociación con el 

antígeno de histocompatibilidad HLA-B27 y con infecciones del tracto gastrointestinal 

o genitourinario, afectación de la entesis tanto en articulaciones periféricas como en la 

columna vertebral, síntomas y signos. Se caracterizan por provocar una inflamación 

crónica de las entesis y otras estructuras con tendencia a producir anquilosis ósea. Las 

características clínicas más típicas y frecuentes son: sacroilitis, entesitis, iritis, 

oligoartritis, psoriasis e inflamación intestinal.  

 

 

Fig. 1: Clasificación de las espondiloartritis. 

 

Todas las entidades incluidas en las EspA pueden evolucionar a EA, especialmente en 

aquellos pacientes HLA B27 positivos. Los subgrupos de EspA también pueden dividirse 

en pacientes con EspA de predominio axial y pacientes con EspA de predominio 

periférico, con un solapamiento de ambos grupos del 20-40% de los casos4. 
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ESPONDILITIS ANQUILOSANTE (EA) 

Su nombre proviene de las raíces griegas angkylos, que quiere decir rigidez o fusión, y 

spondylos, que significa vértebra.  

La EA es la enfermedad más frecuente y característica del grupo de las EspA, y la que 

más estrechamente se relaciona con el HLA-B27. Es una enfermedad inflamatoria 

sistémica crónica, de etiología desconocida, que afecta primariamente al esqueleto 

axial (articulaciones sacroiliacas y columna vertebral) y a las entesis, y cuya lesión más 

característica es la sacroilitis1, 5.   

Puede afectar también a las articulaciones periféricas, en especial a las de miembros 

inferiores como las caderas, las rodillas y los pies. Además, pueden aparecer 

manifestaciones extraarticulares, como la uveítis, la psoriasis o la EII. 

En Europa, la prevalencia de la EA se sitúa en torno a un 0,3 - 1,8 %,  lo que equivaldría 

al menos a medio millón de pacientes con EA en España6. 

Epidemiología 

La EA puede iniciarse a cualquier edad, aunque es más frecuente  en la segunda o 

tercera décadas de la vida (el comienzo después de los 45 años es excepcional)4, 7. 

Hasta un 20% de los pacientes tienen menos de 20 años (Fig. 2) cuando experimentan 

los primeros síntomas8. Los pacientes con HLA B27 positivo son aproximadamente diez 

años más jóvenes que los HLA B27 negativos cuando comienza la enfermedad9. 

 

Fig. 2: Datos de 1993 a 1998; duración de la enfermedad ≤ 5 años. Adaptada de Base de datos Nacional 

de los German Collaborative Arthritis Centres10. 
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Fig. 3: El retraso medio en el diagnóstico es de 9 años. Adaptado de Feldtkeller et al8. 

 

Es más frecuente en varones jóvenes que en mujeres, con una razón de 

aproximadamente 2:1. Las mujeres desarrollan cambios radiográficos crónicos más 

tarde que los hombres, por lo que en el pasado la relación varones: mujeres era mucho 

más elevada (3-5:1), que la que se acepta actualmente. 

Hay una clara correlación entre la prevalencia de HLA B27 y la de EA: a mayor 

prevalencia de HLA B27, mayor prevalencia de EA. La prevalencia en Europa está entre 

el 0,1 y el 1,4%11. 

El HLA B27 es positivo en el 90-95% de los pacientes con EA y en el 80-90% de los 

pacientes con EA pre – radiológica (EApRx). Este porcentaje disminuye hasta el 60% en 

los pacientes con APsA o EAEII y en las EspA de predominio periférico (menos del 50% 

son HLA B27 positivo). 

Etiopatogenia 

En 1973, Brewerton et al.  publicaron un artículo acerca de la fuerte asociación entre 

HLA B27 y EspA12, lo que supuso un gran avance en la investigación sobre la patogenia 

de la enfermedad, pero a día de hoy aún no se ha aclarado el papel funcional de esta 
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molécula en el proceso patogénico.  Una posibilidad sería la interacción entre el        

HLA B27 y una infección bacteriana subclínica13. Estudios recientes con RM e 

investigaciones anatomopatológicas sugieren como principal diana de la respuesta 

inmune la superficie de contacto entre hueso y cartílago, incluida la entesis14. También 

se ha demostrado que la presencia de infiltrados mononucleares y de osteoclastos 

depende de la presencia de cartílago en la superficie articular en los pacientes con EA 

(Fig. 4)15. 

 

 

Fig. 4: Infiltrado de osteoclastos en la superficie entre hueso y cartílago en pacientes con EA y artritis de 

cadera.  Adaptado de Appel et al15. Los osteoclastos aparecen señalados con flechas.  

 

Se ha conjeturado que las bacterias podrían desencadenar una respuesta autoinmune 

frente a antígenos derivados del cartílago como el colágeno o los proteoglicanos, 

posiblemente mediada por el HLA B27, aunque esta hipótesis aún no se ha 

comprobado. Sería necesario  para desencadenar esta respuesta  un componente 

microtraumático en el cartílago o en el hueso, ya que en la EA se afectan 

predominantemente las zonas sometidas a más presión.  
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La EA se caracteriza, además de por la inflamación, por la neoformación de hueso, 

sobre todo en el esqueleto axial en forma de sindesmofitos. Se ha visto que la 

inflamación produce una osteítis, seguida de una erosión en el hueso y en el cartílago, 

que posteriormente se rellenan de tejido fibroso que más tarde se osifica. Así pues, 

sería necesaria una inflamación previa que produjese una erosión, con la posterior 

formación de hueso. (Fig. 5)16. La entesopatía afecta tanto a entesis periféricas como 

axiales. En el esqueleto axial, las entesis más frecuentemente afectadas son las que se 

encuentran en los isquiones, crestas y espinas ilíacas, articulaciones sacroiliacas, 

interapofisiarias y costoesternales y en los cuerpos vertebrales. Las periféricas afectan 

fundamentalmente a las extremidades inferiores: calcáneo (entesis de la fascia plantar 

y el tendón de Aquiles), huesos del tarso, cabezas de primer y quinto metatarsianos, 

tuberosidad anterior de la tibia y  trocánter mayor. En la fase crónica se pueden formar 

entesofitos, puentes interóseos y anquilosis ósea17. 

 

 

Fig. 5: Daño estructural en EA. Adaptado de Appel et al16. 
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Genética 

La susceptibilidad para padecer EA está genéticamente determinada en más del 90% 

de los casos, sin que haya un único factor asociado, sino factores ambientales 

ubicuos18. 

El HLA B27 tiene una influencia clara, siendo la asociación genética más firme.  

También se ha demostrado asociación con otros loci como el receptor de la 

interleucina 23 (IL 23R), que participa en la vía de células Th- 17 y con la 

aminopeptidasa 1 del retículo endoplásmico (ARTS - 1). Según la fracción de riesgo 

poblacional atribuible, la contribución relativa de estos genes a la susceptibilidad para 

EA sería del 90% para el HLA B27, del 26% para el ARTS – 1 y del 9% para el IL – 23R19. 

El HLA B60 también incrementaría el riesgo de desarrollar EA, pero se necesitan más 

estudios para esclarecer su aportación, al igual que sucede con la IL – 1A y el citocromo 

P450 2D6 (CYP2D6). Aproximadamente el 5% de individuos HLA B27 positivo 

desarrollan EA. El riesgo de desarrollar la enfermedad en un familiar de primer grado 

es del 8%20.  

 

Manifestaciones clínicas 

El síntoma inicial más característico es el dolor lumbar inflamatorio, que presenta  

unas características altamente sugestivas21:  

- inicio antes de los 45 años 

- comienzo insidioso 

- persiste más de 3 meses  

- rigidez matutina de más de 30 minutos de duración 

- empeora con el reposo y mejora con el ejercicio físico 

- mejoría con antiinflamatorios no esteroideos (AINE) 
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En el 75% de los pacientes, la lumbalgia inflamatoria es el primer síntoma de la 

enfermedad, y será también el más frecuente durante la evolución. Al inicio puede ser 

un dolor leve, agravándose con la evolución de la enfermedad.  

La rigidez lumbar matutina constituye la segunda manifestación más frecuente. 

También puede aparecer tras periodos largos de inactividad, o tras posturas 

mantenidas. 

Con la progresión de la enfermedad, pueden aparecer sindesmofitos y osificación de 

las carillas articulares, que condicionan una restricción de la movilidad de la columna 

vertebral. En pacientes con una duración de la enfermedad de más de 20 años, se 

objetivan osteofitos en la radiografía en más del 60% de casos22. En el seguimiento de 

los pacientes, se debe medir la movilidad de la columna (maniobras de flexión lateral, 

test de Schöber modificado, distancias occipucio y trago – pared, rotación cervical y  

expansión torácica). Los pacientes con EA pueden presentar contracturas en flexo de 

las articulaciones de la cadera y de la rodilla, que unidas a la restricción de la movilidad 

de la columna dan como resultado la adopción de una postura característica de los 

pacientes con una enfermedad avanzada. (Fig. 6). 

 

 

Fig. 6: Evolución postural de la  EA. 
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El cansancio o astenia puede aparecer hasta en un 63% de pacientes, de forma aislada 

o asociado a síntomas generales como anorexia, pérdida de peso y fiebre. 

Aproximadamente un 40% de los pacientes desarrollarán artritis periférica, de 

predominio oligoarticular y asimétrica en  grandes articulaciones de las extremidades 

inferiores como la cadera y la rodilla23. 

Las entesitis son muy frecuentes en la EA. Cursan con dolor local, especialmente en las 

inserciones calcáneas del tendón de Aquiles y la fascia plantar. Otras posibles 

localizaciones son la inserción rotuliana del cuádriceps femoral - origen e inserción del 

ligamento rotuliano - la inserción de los peroneos, el tibial posterior, los trocánteres, la 

tuberosidad isquiática y las espinas ilíacas. Se asocian frecuentemente con bursitis y 

sinovitis en las zonas adyacentes. La talalgia puede ser incluso la primera 

manifestación de la EA; es persistente y resistente al tratamiento, y en ocasiones muy 

invalidante23. 

La dactilitis o “dedo en salchicha” es muy característica de las EspA; se produce por 

tenosinovitis del flexor de los dedos de las manos o de los pies y puede acompañarse 

de artritis, entesitis y edema del tejido celular subcutáneo. Es muy característica de la 

artritis psoriásica, donde aparece hasta en la mitad de casos. En la EA puede estar 

presente en un 12,6% de casos24. 

Dentro de las manifestaciones extrarticulares, podemos destacar la uveítis como la 

más frecuente, ya que afecta hasta un 30% de los pacientes con EA25.  Su prevalencia 

aumenta con la duración de la enfermedad, y es mayor en los pacientes con HLA-B27 

positivo26. Las uveítis son agudas (89%), anteriores (91%), unilaterales (87%), y 

producen reducción en la agudeza visual permanente hasta en el 4% de los casos. El 

50% son recurrentes. La positividad del HLA-B27 puede considerarse como un 

marcador pronóstico, puesto que se asocia a una mayor frecuencia de brotes, 

fenómenos inflamatorios y complicaciones oculares, que aparecen hasta en un 65% de 

los casos (sinequias posteriores, cataratas, glaucoma, cronificación de la uveítis y 
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edema macular quístico (EMQ), que es la principal causa de pérdida visual). Debe 

realizarse un tratamiento intensivo y enérgico. 

Otras manifestaciones extrarticulares son la afectación intestinal, que aparece en 

forma de lesiones en la mucosa intestinal y las lesiones cutáneas, cuyo máximo 

exponente es la psoriasis. 

 

Diagnóstico  

Según los criterios modificados de Nueva York (Tabla 1), la característica clave para el 

diagnóstico de EA hasta ahora ha sido la detección de sacroilitis radiológica de grado  2 

bilateral o de grado 3-4 unilateral (Tabla 2), además de cumplir un criterio clínico. Los 

cambios radiológicos en la columna no se incluyen en estos criterios, ya que los 

sindesmofitos suelen aparecen de forma más tardía en el curso de la enfermedad.  

 

1. Criterios clínicos 

a) Dolor lumbar y rigidez > 3 meses de duración que mejora con el ejercicio pero no 

se alivia con el reposo 

b) Limitación de movimientos de la columna lumbar en el plano sagital y frontal  

c) Limitación de la expansión torácica con respecto a los valores normales 

corregidos para edad y sexo (< 2,5cm) 

2. Criterio radiológico  

a) Sacroilitis bilateral de al menos grado 2 o unilateral grado 3-4  

 

Tabla 1: Criterios modificados de Nueva York27. Se establece el diagnóstico de EA si se cumple el criterio 

radiológico y al menos uno de los clínicos. 
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Criterios de NY Grados de sacroilitis Descripción 

Grado 0 Normal Normal 

Grado 1 Sospechosa Cambios sospechosos con sacroilitis 

Grado 2 Sacroilitis mínima Mínimos cambios (irregularidad de la cortical, 

pequeñas erosiones o esclerosis sin pinzamiento del 

espacio articular) 

Grado 3 Sacroilitis moderada Cambios definitorios (presencia de erosiones, 

esclerosis a ambos lados, pinzamiento del espacio 

articular o anquilosis parcial) 

Grado 4 Anquilosis Sacroilitis severa con anquilosis completa 

 

Tabla 2: Gradación de la sacroilitis radiológica28. 

 

 

Dado que el retraso diagnóstico (Fig. 3) puede alcanzar los diez años, por el escaso 

grado de sospecha entre médicos no reumatólogos y por la importante frecuencia de 

dolor de espalda crónico en las consultas de Atención primaria, es importante 

aumentar el nivel de alerta e incorporar medios de despistaje efectivos que nos 

permitan el inicio de un tratamiento lo más pronto posible. Sería importante poder 

llegar al diagnóstico de forma precoz, antes de que se produzca una afectación 

radiológica (que indica cambios crónicos y daño óseo secundario a inflamación). Por 

ello se ha introducido el concepto de espondiloartropatía pre - radiológica (EApRx) o 

espondiloartropatía axial no radiológica, donde la inflamación activa de las 

articulaciones sacroiliacas puede visualizarse mediante RM, aunque todavía no 

aparezcan cambios radiológicos típicos (Fig. 7)4.  
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La imagen característica de actividad sería la presencia de edema óseo  o de osteítis en 

las articulaciones sacroiliacas, que corresponde a la existencia de lesiones 

inflamatorias activas, en STIR y T1 con supresión grasa. El área de edema óseo u 

osteítis debe estar presente en al menos dos cortes consecutivos, pero si existe más de 

un foco, con un solo corte sería suficiente29. También podemos encontrar como 

lesiones inflamatorias activas capsulitis, entesitis y sinovitis en las articulaciones 

sacroiliacas, pero solo el edema óseo y la osteítis son indispensables para el 

diagnóstico de sacroilitis activa. 

 

 

Fig. 7: Espondiloartropatía pre – radiológica. Adaptada de Rudwaleit et al4. 

 

 

Con el objetivo de alcanzar un diagnóstico lo más precoz posible, se han desarrollado 

nuevos criterios de clasificación de las EspA (Fig. 8). La sacroilitis continúa siendo una 

parte importante en el diagnóstico, pudiendo detectarse en Rx simple o mediante RM; 

además deben estar presentes características típicas de las EspA. Por otro lado, se 

podría llegar al diagnóstico de EspA en ausencia de imagen, siempre que el HLA B27 

fuese positivo y se cumpliesen otros dos criterios clínicos. 
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Fig. 8: Criterios ASAS de clasificación para la espondiloartritis axial. Adaptado de Rudwaleit et al.30 

 

 

 

 

En lo que respecta a la artritis psoriásica con afectación axial (APsA), utilizaremos los 

criterios CASPAR (Clasification criteria for psoriatic arthritis) para el diagnóstico de la 

enfermedad con afectación periférica (Tabla 3), y los criterios del grupo GRAPPA 

(Group for Research and Assessment of Psoriasis and Psoriatic Arthritis) para el 

diagnóstico de afectación axial de la Aps (Tabla 4), donde deben cumplirse dos de los 

criterios para poder llegar al diagnóstico.  
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Enfermedad inflamatoria articular (periférica, espinal o entesítica) con 3 o más puntos 

obtenidos de las siguientes categorías: 

Presencia actual de psoriasis, historia personal o familiar de psoriasis 

Presencia actual definida como psoriasis en la piel o cuero cabelludo evaluado 

por un reumatólogo o dermatólogo 

2  

La historia personal es la historia de psoriasis obtenida del paciente, 

dermatólogo, médico de cabecera, reumatólogo u otro personal médico 

cualificado  

1  

La historia familiar es la historia de psoriasis en un familiar de primer o segundo 

grado referido por el paciente  
1  

Distrofia psoriásica ungueal, incluidos onicolisis, pitting e hiperqueratosis, 

observados en la exploración actual  
1  

Factor reumatoide negativo, determinado por cualquier método excepto el látex, 

preferible ELISA o nefelometría. Los valores serán los del laboratorio final de 

referencia  

1  

Historia actual de dactilitis, definida como inflamación de todo el dedo o una 

historia de dactilitis recogida por un reumatólogo  
1  

Evidencia radiográfica de neoformación ósea yuxtaarticular cerca de los 

márgenes de la articulación (manos y pies): osificación mal definida (excluidos 

osteofitos)  

1  

 

Tabla 3: Criterios CASPAR31. 
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Dolor lumbar inflamatorio  

Edad de inicio < 45 años, duración > 3 meses, rigidez matutina > 30 minutos, inicio insidioso, 

mejoría con el ejercicio, dolor alternante en nalgas  

Limitación funcional  

Limitación en la movilidad cervical, dorsal o lumbar en el plano sagital y frontal. Nótense las 

diferencias con la EA, por ejemplo que habitualmente la limitación de movimiento es menor 

y más asimétrica  

Radiológico  

Sacroilitis unilateral ≥ grado 2 en radiografía simple, presencia de sindesmofitos, en RM de 

sacroiliacas: edema de médula ósea, erosiones o disminución del espacio articular  

 

Tabla 4: Criterios del grupo GRAPPA32. 
 

 
 

Tratamiento 

El tratamiento no farmacológico, con educación sanitaria, ejercicio, fisioterapia y 

rehabilitación, puede aplicarse en todas las fases de la enfermedad.  Cuando existen 

manifestaciones axiales los AINE son la base del tratamiento del dolor y la rigidez.  Si el 

riesgo gastrointestinal está aumentado, pueden utilizarse AINE no selectivos asociados 

a un gastroprotector o inhibidores selectivos de la ciclooxigenasa 2 (COX – 2).  

Se ha visto que el tratamiento continuo con AINE podría detener la neoformación de 

sindesmofitos en la columna33, 34. La probabilidad de efectos secundarios 

gastrointestinales o cardiovasculares graves en menores de 60 años es de ≤ 1% cuando 

se trata durante un año a dosis plenas. El riesgo de efectos secundarios hepáticos o 

renales también es aceptable35, por lo que los pacientes con EA activa deben ser 
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tratados con AINE a dosis suficiente y si es preciso, continua34. El papel de los COX – 2 

es controvertido, ya que en modelos animales la inhibición del efecto reparador de 

fracturas es indiscutible, pero la relevancia clínica de este efecto sigue   

debatiéndose36, 37.  No hay duda de la inhibición que ejercen sobre la formación de 

hueso en humanos. 

Pueden utilizarse para el tratamiento del dolor otros analgésicos como el paracetamol 

o los opiáceos. 

Los corticoides sistémicos o los FAME no han demostrado ser eficaces en las 

manifestaciones axiales de las EspA38.  

Si a pesar del tratamiento con AINE la enfermedad se mantiene activa, debe tratarse 

con anti - TNF α39, 40 (Fig. 9), con valoraciones periódicas de la actividad que nos harán 

modificar o mantener la pauta terapéutica (Fig. 10). Para valorar la actividad de la 

enfermedad, debemos tener en cuenta el dolor, la inflamación y  la valoración general 

del paciente. Podemos emplear el ASDAS (Ankylosing Spondylitis Disease Activity 

Score) como índice de valoración de la actividad (Fig. 11). Este índice se calcula con los 

valores de dolor espinal, VGP, dolor/inflamación periféricos, duración de rigidez 

matutina y PCR/VSG. 

 
Fig. 9: Tratamiento de la espondiloartritis axial. 



Espondiloartritis y su relación con las fracturas vertebrales y la densidad mineral ósea 

Introducción 

 

 

37 

 
 
 
 
 
 
 

 

Fig. 10: Algoritmo de evaluación de la terapia con anti TNF-α en la afectación axial. 
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Fig. 11: ASDAS41: puntos de corte seleccionados para estados de actividad de la enfermedad y 

puntuaciones de mejoría. 

 

La terapia biológica con anti - TNF α ha demostrado ser eficaz, mejorando los signos y 

síntomas de la enfermedad, además de normalizar los reactantes de fase aguda y 

disminuir la inflamación en la columna y  las articulaciones sacroiliacas. Sin embargo, 

puede que la aparición de sindesmofitos no se detenga completamente42, 43, aunque 

desde el punto de vista clínico, la funcionalidad y la movilidad mejoran con el 

tratamiento44. En pacientes con APs se ha visto formación de osteofitos en 

articulaciones metacarpofalángicas a pesar del tratamiento con metotrexate y          

anti -  TNF α 45. 

Cuando predominan los síntomas periféricos (artritis, entesitis), puede considerarse el 

tratamiento con sulfasalazina e infiltraciones locales de corticoides como paso previo a 

la terapia biológica46.  

Debe considerarse el reemplazamiento de la articulación en pacientes con afectación 

avanzada de la cadera,  dolor refractario y discapacidad, aunque se trate de pacientes 

jóvenes47. La cirugía de columna es útil en pacientes seleccionados48. 
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Factores de mal pronóstico 

Los factores predictivos de mala evolución o mal pronóstico49 (en relación con la 

pérdida de función, daño estructural y mortalidad, entre otros), pueden clasificarse en:  

-  sociodemográficos, socioeconómicos y laborales50: sexo masculino, edad 

temprana de inicio, presencia de artritis periférica, tabaquismo, bajo nivel 

educacional /situación socioeconómica baja, práctica habitual de una actividad 

que requiera esfuerzo físico intenso, actividad física escasa, escaso apoyo social 

- marcadores genéticos51: HLA-B27, HLA-B60, gen del TNF α, gen del citocromo 

p450, alelos HLA-B*4100, DRB1*0804, DQA1*0401, DQB1*0603, DRB1*0801 y 

DPB1*0202 

-  dependientes de la enfermedad: BASDAI y BASFI elevados, número elevado  

de articulaciones tumefactas, dactilitis, elevación de los reactantes de fase 

aguda, afectación precoz de grandes articulaciones (caderas, rodillas), 

presencia de manifestaciones extraarticulares (uveítis anterior) 

-  dependientes del tratamiento: mala respuesta a AINE, retraso en el inicio del 

tratamiento con FAME 

-  psicológicos: depresión 

No existe ningún parámetro que por sí solo permita estimar el pronóstico. De todos 

ellos, el más importante es la inflamación articular mantenida. 

 

Instrumentos para recoger la evolución en la historia clínica 

En la historia clínica del paciente con EspA debemos recoger una serie de dominios, 

que podemos valorar con los instrumentos que se describen a continuación52. 

- Funcionalidad: BASFI (Fig. 12) 

- Dolor: EVA de la última semana (Fig. 13) 
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- Movilidad de la columna53: expansión torácica, Schöber modificado, 

distancias occipucio  y trago – pared, rotación cervical, distancia 

intermaleolar, flexión lateral o BASMI (Figs. 14 – 21) 

- Valoración global del paciente: EVA de la actividad global de la enfermedad 

en la última semana (Fig. 22). 

- Articulaciones periféricas y entesis: número de articulaciones inflamadas 

(sobre 44 articulaciones valoradas) y valoración de entesitis (Fig. 23 y Fig.24) 

- Rigidez:  preguntas 5 y  6 sobre rigidez  del BASDAI (Fig. 25) 

- Reactantes de fase aguda: VSG y PCR 

- Fatiga: pregunta 1 sobre fatiga del BASDAI (Fig. 25) 

- Actividad de la enfermedad: podemos calcular el índice de actividad    

ASDAS54 con los siguientes parámetros: dolor espinal (pregunta 2 del 

BASDAI), valoración global del paciente, dolor e inflamación periféricas 

(pregunta 3 del BASDAI),  duración de la rigidez matutina (pregunta 6 del 

BASDAI) y PCR (mg/l) o VSG. 

- Afectación radiológica: BASRI (Tabla 5). 
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Fig. 12: BASFI55. 
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Fig. 13: EVA de dolor espinal56 con descriptores numéricos de 0 a 10. 

 
 
 

 
 

Fig. 14: Expansión torácica. 
 
 
 
 
 

 
 

Fig. 15: Schöber modificado. 
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Fig. 16: Distancia occipucio – pared (flecha gris) y trago – pared (flecha blanca). 
 
 

 

 
 

Fig. 17: Rotación cervical. 
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Fig. 18: Flexión lateral de la columna. 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

Fig. 19: Distancia intermaleolar. 
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Fig. 20: BASMI57 según la escala de 0 -10 (puntuación de 0 a 11 puntos). 
 

 
 
 
 
 

 
 

Fig. 21: BASMI57 según la escala de 3 puntos. 
 
 
 
 
 

 

 
 

Fig. 22: Valoración general del paciente con descriptores numéricos de 0 a 10. 
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Fig. 23: Número de articulaciones inflamadas (0 – 44). 
 
 
 

 

 
 

Fig. 24: Índice MASES para valoración de entesopatía58. 
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Fig. 25: BASDAI59. 
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Puntuación Grado Descripción 

Columna cervical/lumbar 

0 Normal Sin alteraciones 

1 Sospechosa Sin cambios definitorios 

2 Leve Alguna erosión, cuadratura o esclerosis 

con o sin sindesmofitos en ≤  2 vértebras 

3 Moderada Sindesmofitos en ≥ 3 vértebras con o sin 

fusión afectando a 2 vértebras 

4 Severa Fusión que afecta a ≥ 3 vértebras 

Caderas 

0 Normal Sin alteraciones 

1 Sospechosa Sin cambios definidos o estrechamiento 

focal  del espacio articular 

2 Leve Estrechamiento concéntrico del espacio 

articular > 2 mm 

3 Moderada Estrechamiento concéntrico del espacio 

articular ≤ 2 mm o aposición hueso a 

hueso <  1 cm 

4 Severa Deformidad ósea o aposición hueso a 

hueso ≥ 1 cm 

 
 

BASRI total = BASRI espinal + caderas  (máx. 16 puntos)  
 
 

Tabla 5: BASRI60. 
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OSTEOPOROSIS Y ESPONDILOARTRITIS 

La osteoporosis (OP) es una patología ósea sistémica caracterizada por baja masa ósea 

y deterioro de la microarquitectura del hueso, con el consiguiente aumento de la 

fragilidad del mismo, lo que conlleva un incremento del riesgo de fractura. Se prefiere 

utilizar el término “resistencia ósea”, que viene determinada por la densidad del hueso 

y su calidad. La densidad mineral ósea (DMO) mide la cantidad de calcio que tiene el 

hueso por unidad de volumen (g/cm2), y la calidad vendrá determinada por las 

trabéculas óseas; su grosor y distribución espacial condicionarán la resistencia.  

En 1994 la Organización Mundial de la Salud (OMS) clasificó la DMO como normal, 

osteopenia u osteoporosis según la T – score derivada de las medidas de DMO61.         

La osteoporosis es una complicación común en las EspA, con una incidencia entre el 

18.7% y el 62%,  y no es infrecuente observar osteopenia o fracturas vertebrales 

osteoporóticas62. Los pacientes con EspA tienen mayor frecuencia de osteoporosis y de 

fracturas vertebrales63, 64. La mayoría de estudios publicados han mostrado una 

pérdida significativa de masa ósea en cuello femoral y especialmente en columna 

vertebral en fases precoces de la enfermedad65 y en pacientes varones66 con EA poco 

evolucionada, a edades más tempranas67, 68. 

En EA avanzada, son característicos los sindesmofitos (Fig. 26), relacionados con 

formación ósea. Los sindesmofitos se desarrollan a partir de una lesión inflamatoria 

previa, como se muestra por estudios clínicos prospectivos utilizando imágenes de RM 

de columna69. Aunque la formación ósea parece ser la piedra angular de la 

enfermedad, la EA también se asocia con osteoporosis sistémica70,71, que no puede 

relacionarse, como en el caso de pacientes con otra enfermedad inflamatoria como la 

artritis reumatoide, con el hecho de ser mujeres, de edad más avanzada o con el 

empleo de corticoides. En la EA coexiste el exceso de resorción con el exceso de 

formación ósea72. 
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Fig. 26: Sindesmofitos en columna lumbar de paciente con EA. 

 

En la EA se ha demostrado un descenso de los valores de densidad mineral ósea (DMO) 

desde los primeros años73, 74 como consecuencia de varios factores, entre los que 

destacan el proceso inflamatorio y la reducción de la actividad física75. Esta situación se 

invierte con la evolución de la enfermedad, debido al incremento de masa ósea que se 

atribuye a la osificación de las entesis. En la APs también se han observado valores 

bajos de DMO lumbar y femoral76. 

Distintos estudios han confirmado además un incremento significativo del número de 

fracturas vertebrales en estos pacientes con EA respecto a la población control77-80. 

También hay evidencia de un aumento del riesgo de fracturas no vertebrales81, aunque 

otros autores solo las asocian a EAEII82.  La prevalencia de fracturas vertebrales clínicas 

en la literatura varía entre el 10-30%67, 83-87, estando incrementada de forma 

significativa respecto a individuos sanos de la misma edad y sexo. La localización de las 
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fracturas vertebrales sería sobre todo dorsal baja y lumbar, y es excepcional su 

localización cervical o las fracturas no vertebrales88. La presencia de fracturas 

vertebrales conllevaría en estos pacientes mayor dolor, deformidad vertebral y 

discapacidad física, y se relacionaría claramente con la edad y especialmente con el 

tiempo de evolución y la gravedad de la  enfermedad67, 83. 

Ralston et al.83 cifran la prevalencia de fracturas vertebrales en un 14% y en un trabajo 

de cohortes de Cooper et al.84 se establece que existe un mayor riesgo de fracturas 

vertebrales en pacientes con EA que en la población general. 

La definición de fractura vertebral, mediante el análisis cualitativo subjetivo de los 

autores está sujeta a una gran variabilidad de resultados. Por ello se han desarrollado 

diversos métodos morfométricos cuantitativos y semicuantitativos para una mejor 

definición de fractura vertebral89, 90. Estos métodos cuantifican la deformidad vertebral 

según la medición de la altura vertebral en distintos puntos del marco vertebral, lo que 

permite una valoración objetiva de los resultados (Fig. 27)91, 92. 

Con la utilización de métodos morfométricos se han publicado algunos trabajos que 

confirman la presencia de una mayor prevalencia de fracturas vertebrales en pacientes 

con EA67, 85. 

La aparición de fracturas vertebrales en relación a traumatismos mínimos con 

compresión del canal medular es una complicación muy grave en los estadios más 

avanzados de las EspA83, 86, 93. A pesar de estos datos, llama la atención la escasa 

relevancia concedida a este problema en comparación con la artritis reumatoide. 

El tratamiento de esta complicación se limita al tratamiento del dolor generado por las 

fracturas vertebrales. Sin embargo, su asociación con la actividad inflamatoria ha 

abierto nuevas perspectivas terapéuticas. Los bisfosfonatos podrían constituir una 

interesante opción terapéutica, pero su uso en estos pacientes sigue siendo irregular y 

ocasional94-96. 
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Deformidad              Fractura bicóncava          Fractura por                                                             

en cuña                                                                 aplastamiento                     

                                      

Fig. 27: Clasificación de las fracturas vertebrales según  el método semicuantitativo de Genant92. 

 

El riesgo de fractura se ha visto disminuido en pacientes con EA que tomaban AINE 

(OR=0,65; IC 95% 0,50 – 0,84); no está claro si este efecto se produce por un 

mecanismo metabólico óseo directo o indirecto a través de una mejoría en la actividad 

física permitida por el alivio del dolor72. Diversos trabajos97-99  han observado que las 

terapias anti - TNF α también parecen ser eficaces en el tratamiento de esta 

complicación, probablemente gracias a la capacidad de estos tratamientos de bloquear 

la actividad inflamatoria de la enfermedad y con ello reequilibrar el proceso de 

remodelación ósea42, 100-102. La  administración de esta terapia biológica estaría ligada, 

no obstante, al control de la actividad inflamatoria de la EA y no al tratamiento de la 

osteoporosis103. 

Normal              

grado 0 

 

Leve                   

grado 1 (20-25%) 

 

Moderada         

grado 2 (26-40%) 

 

Grave                 

grado 3 (>40%) 
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DENSIDAD MINERAL ÓSEA EN LA EA 

Densidad mineral ósea  

Se dispone de numerosas técnicas para evaluar la densidad ósea (DMO). La 

absorciometría de rayos X de doble energía (DXA) se ha demostrado segura, 

apropiada, exacta y reproducible, y en la actualidad es la técnica más utilizada. La DMO 

medida mediante DXA constituye la base de la definición de osteoporosis de la OMS y 

es un conocido factor de predicción de fractura, con un aumento del riesgo en un 

múltiplo de 1,5 – 3 o más por cada desviación estándar en mujeres    

postmenopáusicas104, 105. La mayoría de pacientes con EA son varones, y aunque los 

datos al respecto son limitados, se ha sugerido que los criterios de DMO utilizados para 

diagnosticar la OP en mujeres106 son igualmente aplicables en varones107.  

Otra técnica que se puede utilizar es la tomografía computarizada cuantitativa       

(QCT)108, ya que los sindesmofitos pueden causar artefactos en la medida de la DMO 

lumbar109. La prevalencia de baja DMO en columna lumbar aumenta con la QCT, por lo 

que suele utilizarse la DXA como método estándar en EA110,  ya que además permite 

una medida fiable de DMO en cadera111. 

Densidad mineral ósea en la EA 

Numerosos estudios han demostrado que la DMO lumbar, de la cadera o corporal total 

es menor en la EA comparada con la de los controles68, 112, 113. La prevalencia de 

osteopenia en los pacientes (definida como una puntuación T entre -1 y -2,5) oscila 

entre el 22% y el 72% en cadera y el 18% al 32% en columna lumbar, mientras que la 

osteoporosis (definida como una puntuación T inferior a -2,5) oscila entre el 0% y el 

31% en cadera y el 6% y el 27% en columna lumbar112, 114-116.  

La pérdida de masa ósea aparece de forma temprana en el curso de la enfermedad.  En 

algunos pacientes con enfermedad avanzada la DXA es incapaz de demostrar la 

disminución en la DMO lumbar, que puede ser normal o estar incluso aumentada, 

debido a la neoformación ósea.  
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Determinantes de la DMO en la EA 

Parece probable una intervención de la inflamación en la pérdida de hueso. En la 

mayoría de estudios transversales no se pudo demostrar una correlación, ya que la 

medición de DMO refleja la pérdida ósea durante varios años, mientras que los 

parámetros inflamatorios informan de la inflamación en el momento de la medición. 

Se han realizado estudios longitudinales, que demostraron un aumento de la pérdida 

ósea en pacientes con EA e inflamación persistente73, 88. 

La disminución de la movilidad raquídea también puede desempeñar un papel en la 

pérdida de hueso vertebral.  

 

REMODELACIÓN ÓSEA Y METABOLISMO DEL CALCIO EN LA EA 

Remodelación ósea 

Se han publicado resultados contradictorios. La concentración sérica de osteocalcina 

(parámetro de formación ósea) estaba disminuida o fue normal115, 117. La fosfatasa 

alcalina ósea (otro marcador de formación) se ha visto disminuida, normal o      

elevada115, 117, 118. En estos mismos estudios se objetivó que los marcadores de 

resorción ósea están elevados o son normales. Los marcadores de resorción están 

positivamente relacionados con los parámetros de inflamación. La relación entre 

marcadores de formación e inflamación es menos evidente.  

Así pues, la remodelación ósea es normal en la EA inactiva, y se caracteriza por un 

desacoplamiento de la resorción con la formación ósea, parece que con al menos un 

aumento de la resorción, en la EA activa. 

Metabolismo del calcio 

La ingesta dietética de calcio parece ser normal. Se han encontrado concentraciones 

normales de calcio y fósforo en las muestras de suero y de calcio en las de               

orina114, 119, 120. Los valores séricos de 25 – hidroxivitamina D también fueron normales, 
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al igual que la PTH en casi todos los estudios. El gen receptor de la vitamina D puede 

contribuir a las diferencias en la DMO de pacientes con EA. Estos polimorfismos están 

asociados a la actividad inflamatoria121.  

La rata transgénica HLA B27 es un modelo de EA que desarrolla espondilitis, artritis 

periférica, lesiones gastrointestinales y de la piel. También presenta fragilidad ósea, 

relacionada con una disminución significativa en el volumen de hueso, número de  

trabéculas y grosor trabecular.  Los niveles séricos de CTX, RANKL y OPG no cambian en 

estas ratas a lo largo de los meses de evolución de la enfermedad durante varios 

meses; no se conoce si estos parámetros podrían estar elevados en la fase temprana 

de la enfermedad. Sin embargo, tienen un mayor ratio RANKL- osteoprotegerina 

ARNm, lo que sugiere la implicación de este sistema en la pérdida de masa ósea 

sistémica. Los niveles séricos de P1NP y osteocalcina no cambian, pero el nivel de 

ARNm de osteocalcina en el hueso se incrementa122. 

Los niveles séricos de RANKL y el ratio RANKL/OPG están aumentados en pacientes con 

EA y tienen relación con la DMO y los cambios radiológicos. El desequilibrio entre 

RANKL y OPG puede estar involucrado en la patogenia de la osteoporosis en EA123. 

Existen datos de que la calcificación de entesis de articulaciones periféricas tiene un 

mecanismo endocondral. Se ha descrito que durante el proceso inflamatorio hay un 

reclutamiento de condrocitos que serían la base de la calcificación. Sin embargo, 

pueden existir otros mecanismos ya que no se ha podido confirman en los modelos 

experimentales de inflamación axial124, 125. Las células mesenquimales experimentan 

una diferenciación condrogénica para ser condrocitos hipertróficos y el cartílago se 

convierte en hueso progresivamente a través de la actividad de los                

osteoblastos (Fig. 28). Las vías subyacentes a este fenómeno incluyen  proteínas 

morfogenéticas óseas (BMP) y de la vía de señalización Wnt126-128. En el modelo de 

ratones DBA / 1 (que desarrollan artritis y anquilosis de la articulación, pero no 

anquilosis en la columna vertebral), se expresan diferentes BMP durante el proceso de 

anquilosis. Este proceso se inhibe por la sobreexpresión de un antagonista de    

BMP129.  Aunque los niveles de BMP en tejido sinovial parecen ser similares en EA y AR, 
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la ausencia de neoformación ósea en esta última obliga a buscar alguna otra hipótesis 

complementaria. En este sentido algunos autores han encontrado que durante el 

estrés al que se ve sometida la entesis inflamada se producen  microfracturas 

trabeculares óseas y se generan BMP. El proceso de reparación de las microfracturas 

junto con las BMP contribuye a la calcificación de la entesis127. La expresión de 

esclerostina se modifica en los pacientes con EA, lo que sugiere una alteración 

específica de la función de los osteocitos 131.  

 

 

Fig. 28: Vías de formación y resorción ósea en pacientes con EA. Tomada de Fisher et al132. 

 

La esclerostina es un inhibidor de la actividad osteoblástica inducida por las BMP por 

su acción bloqueante de la vía Wnt y comparte características con DKK1, otro 

antagonista de la vía Wnt133. Diarra et al.134 modificaron las características de la artritis 

utilizando anti-DKK: los ratones tratados con anti-DKK presentaron formación ósea, 

que estaba ausente en los controles. A diferencia de lo observado en otros procesos 

inflamatorios, los niveles séricos de DKK1 son muy bajos en pacientes con EA, lo que 
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apoya el concepto de una actividad de señalización Wnt en la EA135. El bloqueo de 

DKK1 promueve anquilosis de las articulaciones sacroiliacas en un modelo animal de 

espondiloartropatía136. Sin embargo estos resultados no se han podido confirmar por 

otros autores que encontraron elevados los niveles séricos de DKK1137, y estos niveles 

se incrementaron después de la administración de anti - TNF α. Más allá de estas 

diferencias en los niveles séricos, el proceso tisular de la unión de DKK1 al receptor 

podría estar reducido en pacientes con EA134.  

El proceso de neoformación ósea es poco conocido y probablemente multifactorial.   

Se ha descrito que existe una relación entre este fenómeno de formación de hueso y la 

inflamación: BMP puede ser inducida por TNF  α y otras citocinas proinflamatorias138, 

pero la producción de DKK (y el consecuente descenso en la vía Wnt) también se 

estimula por TNF α.  

 

FRACTURAS OSTEOPORÓTICAS EN LA EA 

Prevalencia de fracturas osteoporóticas en la EA 

Como hemos mencionado anteriormente, la OP es una enfermedad esquelética 

sistémica caracterizada por una baja DMO y un deterioro de la microarquitectura ósea, 

que conduce a una fragilidad del hueso y a un aumento del riesgo de fractura. La DMO 

medida por DXA es un conocido factor de riesgo de fractura en la población general, 

pero la observación de una disminución de DMO no es suficiente para afirmar que la 

prevalencia de OP es mayor en una determinada población con EA mientras no se 

demuestre un aumento de las fracturas. La presencia de neoformación ósea, como los 

sindesmofitos, podría cambiar los parámetros biomecánicos y la resistencia del hueso, 

y así la relación entre DMO y fracturas. Varios estudios han evaluado la prevalencia de 

fracturas osteoporóticas en la EA, con la obtención de distintos resultados, ya que hay 

diferencias en los diseños, la población estudiada y la definición de fractura. Los 

estudios que obtuvieron la máxima prevalencia de fractura, utilizaron métodos 

morfométricos67, 83, 85, 86, 139.  
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 Parece que la EA aumenta el riesgo de fracturas, al menos el de las debidas a 

compresión vertebral, comparado con la población general. No se observó un aumento 

de riesgo de fractura femoral, si bien esta suele aparecer en individuos de mayor edad 

que las fracturas vertebrales (Fig. 29). 

 

       

Fig. 29: A) Fractura vertebral en T12 en una columna con cambios leves causados por EA. B) Fractura 

vertebral en columna con anquilosis avanzada. 

 

Determinantes del riesgo de fractura 

Como la DMO está relacionada con las fracturas en la población general y está 

disminuida en la EA, podríamos suponer que el aumento del riesgo de fractura 

vertebral en la EA está correlacionado con la disminución de la DMO. Se ha visto una 

mayor asociación de fracturas vertebrales en relación con una baja DMO en cuello 

A B 
B 
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femoral y vértebras lumbares donde se determinó una DMO volumétrica140. Sin 

embargo, esto no se confirma en  otros estudios que evaluaron DMO y  fracturas83, 84. 

Esto podría deberse a una sobrevaloración de la DMO lumbar, pero en pacientes con 

ausencia de sindesmofitos, no hubo diferencia de la DMO entre los pacientes con y sin 

fracturas. La disminución de la movilidad y la debilidad muscular, como otros factores 

de riesgo de fractura, podrían disminuir la proporción de riesgo relacionado con la 

DMO. Los métodos morfométricos también pueden sobrevalorar la prevalencia de 

fracturas, además de que la población general estudiada para establecer la relación 

entre DMO y fracturas es mayor que la estudiada en EA. 

Manifestaciones clínicas 

Las fracturas vertebrales osteoporóticas producen un dolor agudo, que puede persistir 

durante años, dificultando las actividades de la vida diaria. Puede aparecer pérdida de 

talla y aumento de la cifosis dorsal. Las fracturas de cadera se asocian con un aumento 

de la discapacidad y de la mortalidad141, 142.  

En los pacientes con EA, puede ocurrir que muchas fracturas sintomáticas reciban un 

diagnóstico erróneo, al atribuir el dolor a la propia enfermedad. No se conocen las 

consecuencias a largo plazo de las fracturas osteoporóticas en la EA. Podrían intervenir 

en la cifosis y en la restricción vertebral de algunos pacientes143. Se han descrito 

fracturas por insuficiencia en pelvis y pies. Las fracturas transvertebrales, se deben 

principalmente a la pérdida de las propiedades amortiguadoras de la columna, siendo 

la columna cervical el punto más susceptible144. 

 

FISIOPATOLOGÍA DE LA BAJA DMO EN LA EA 

Se han propuesto muchos posibles factores como la inmovilidad, la menor absorción 

intestinal de calcio y vitamina D120, 145, 147, el estado hormonal, el tratamiento con AINE 

y la liberación de citocinas inflamatorias. 
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Las moléculas asociadas con la inflamación sistémica, como la IL -1 y el TNF α, 

estimulan la resorción ósea, principalmente mediante la inducción del activador del 

ligando del receptor NF – κB (RANKL) 147,148. En ratones TNF transgénicos, la 

osteoprotegerina (inhibidor del RANKL) bloquea la pérdida de hueso mediada por    

TNF149. Se ha demostrado un aumento de la expresión de TNF α soluble y de ARN 

mensajero (mARN) de TNF α en suero y en articulaciones sacroiliacas de pacientes con 

EA150, al igual que se objetivó un aumento de DMO seis meses después del inicio del 

tratamiento con infliximab (inhibidor de TNF α) en pacientes con EA97.  

En pacientes con EApRX, se ha visto una ausencia de progresión radiológica tras el 

tratamiento con terapia anti - TNF α102, si bien se ha objetivado una significativa 

pérdida de DMO en columna lumbar al comparar con pacientes con dolor lumbar 

mecánico pareados por edad y sexo. Tras realizar RM, los pacientes con EApRX con 

lesiones inflamatorias, tenían menor DMO tanto en columna como en cadera151. 

En cuanto a la artritis psoriásica, no se han observado diferencias significativas en la 

DMO entre pacientes y población general76, 152-154,  si bien la presencia de OP fue 

mayor en pacientes postmenopáusicas que en varones y mujeres premenopáusicas. La 

frecuencia de fracturas clínicas fue del 13%, fundamentalmente en pacientes 

postmenopáusicas. La afectación articular de los pacientes estudios era periférica 

(oligo o poliarticular) 152, 155. No obstante, sí se ha objetivado sobreexpresión de       

TNF α y RANKL en pacientes con APs156, 157, y una disminución de la osteoclastogénesis 

y de los marcadores de resorción ósea, así como un aumento de DMO después del 

tratamiento con inhibidores de TNF α157. 

En pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal, la DMO no está disminuida al 

inicio del diagnóstico si la comparamos con población general. El desarrollo de OP en 

estos pacientes parece estar en relación con la actividad y la evolución de la 

enfermedad, además de con los tratamientos prescritos158-160. El riesgo de fractura 

(vertebral y no vertebral) está incrementado en pacientes con EAEII, asociado al uso de 

corticoides, malabsorción subclínica e inflamación sistémica72. 
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Hipótesis 

 

Los pacientes con espondiloartritis presentan una disminución de la densidad 

mineral ósea y más riesgo de fracturas, en relación con la actividad inflamatoria 

de la enfermedad. Esta relación puede modificarse si se reduce la inflamación 

mediante el uso de tratamientos biológicos bloqueantes del TNF α. 

 

Objetivos 

 

• Primarios: 

� Comparar la densidad mineral ósea (DMO) de un grupo de pacientes 

con espondiloartritis con un grupo control. 

� Medir la incidencia de fractura en pacientes con espondiloartritis.  

• Secundarios: 

� Relacionar la presencia de fractura y la osteoporosis densitométrica 

con factores de riesgo de osteoporosis, niveles de vitamina D, 

actividad, movilidad raquídea, daño estructural y funcionalidad de la 

enfermedad. 

� Medir la influencia del tratamiento con inhibidores del TNF α en la 

densidad mineral ósea. 

� Relacionar los marcadores de formación, resorción y niveles de 

vitamina D con la actividad de la enfermedad. 

� Comparar la DMO y la presencia de factura en pacientes con EA con 

la obtenida en pacientes con EA pre-radiológica. 

� Comparar la DMO y la presencia de factura en pacientes con EA con 

la obtenida en pacientes con APsA. 
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Pacientes y Métodos 

La selección de los pacientes se llevó a cabo en las consultas externas del Servicio de 

Reumatología del Complejo Asistencial Universitario de Salamanca (CAUSA).  

Los controles fueron reclutados tanto en las consultas externas de Reumatología, 

como en el Servicio de Medicina Nuclear del CAUSA. 

Pacientes:  

- Grupo de Espondiloartritis 

- Grupo de Controles (de edad y sexo similares a los pacientes con EspA) 

Para valorar la influencia del tratamiento anti - TNF α se seleccionaron aquellos 

pacientes que habían recibido terapia biológica y se habían realizado dos 

densitometrías con al menos dos años de separación. 

Criterios de inclusión: 

- pacientes diagnosticados de EA y EAEII según los criterios de Nueva York 

modificados 

- pacientes diagnosticados de EA pre-radiológica según los criterios ASAS 

- pacientes diagnosticados de Aps por los criterios CASPAR, con afectación axial 

(GRAPPA) 

- Controles: pacientes en los que se confirmó que no presentaban lumbalgia 

inflamatoria crónica ni diagnóstico de enfermedad o tratamientos que 

influyeran en el metabolismo fosfocálcico o la densidad mineral ósea de 

columna lumbar o de cadera   

- tener al menos una densitometría ósea 

- tener al menos una radiografía lateral de la columna dorso-lumbar  
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Criterios de exclusión: 

- pacientes con enfermedades o tratamientos que influyan en el 

metabolismo fosfocálcico  

- mujeres postmenopaúsicas  

Variables: 

Se recogieron los siguientes datos: 

- epidemiológicos: nombre del paciente, número de historia clínica, teléfono, 

fecha de nacimiento (a partir de la cual se calculó la edad), sexo 

- clínicos: tipo de espondiloartritis (EA, APsA, EAEII o EApRx) o paciente 

control, FUR (clasificando a las pacientes en pre o postmenopaúsicas), 

antecedentes familiares de fractura, afectación de la espondiloartritis (axial, 

periférica o mixta), inicio de la sintomatología y duración de la enfermedad, 

fecha de la última revisión y duración del seguimiento en nuestras consultas 

- hábitos tóxicos:  

• tabaco: fumador de >10 cigarrillos diarios, ex - fumador, no 

fumador 

•  alcohol: bebedor (considerado si ingería ≥ 2 unidades de 

alcohol al día en mujeres y ≥ 3 unidades de alcohol al día en 

hombres, siendo cada unidad de alcohol equivalente a una 

media de 8 g)  , ex - bebedor, no bebedor 

- dietéticos: consumo de lácteos en unidades, siendo una unidad 200 -250 ml 

de leche o equivalente (2 yogures, 2-3 lonchas de queso o una porción 

individual de queso fresco de 125 mg) 

-  actividad física: horas de actividad física basal (dormido o acostado – se 

multiplicaban x 1), sedentaria (sentado o de pie – x 1,1), ligera (paseo – x 
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1,5), moderada (natación, huerto, hogar –x 2,4), fuerte (levantar peso, 

construcción – x5) y total (suma de toda la actividad física diaria). 

- tratamientos: AINE (continuo o a demanda), corticoides, antirresortivos, 

FAME (MTX, LFN, SSZ, HCLQ, AZA), tratamiento con anti - TNF α  y fecha de 

inicio del mismo. El tratamiento con corticoides o antirresortivos excluía al 

paciente del estudio. Se recogieron los tratamientos en el momento de la 

realización de las DXA (1 y 2). 

- exploración física: NAD, NAT, Schöber y Schöber modificado, distancia  

dedo - suelo, expansión torácica, distancia occipucio – pared, distancia 

trago – pared, flexión lateral, rotación cervical, distancia intermaleolar, peso 

y altura. Cálculo de BASMI de 3 y 11 puntos, de ASDAS (VSG y PCR) y de IMC 

como variables compuestas. Respecto al IMC se clasificó a los individuos 

como de bajo peso (IMC < 18,5; delgadez severa si IMC < 16, delgadez 

moderada si IMC 16 – 19,99, delgadez leve si IMC 17- 18,49), peso normal 

(IMC 18,5 – 24,99), con sobrepeso (IMC 25 – 29,99; preobeso si IMC 25 – 

29,99) y con obesidad (IMC > 30; obesidad leve si IMC 30 – 34,99, obesidad 

media si IMC 35 – 39,99, obesidad mórbida si IMC >40) 161. 

- pruebas complementarias:  

� analíticas: VSG y PCR -en el momento más cercano a la DXA 1 y a la 

DXA 2-, CTX, PTH, P1NP, vitamina D 

�  genéticas: HLA B27 

� Rx de columna cervical, dorsal, lumbar, sacroiliacas y caderas: 

fecha de primera y de última Rx, número de Rx, tiempo entre Rx, 

afectación Rx de columna cervical – lumbar – caderas y cálculo de 

BASRI. Presencia o ausencia de fracturas en la Rx basal (fracturas 

prevalentes) y a lo largo del tiempo (fracturas incidentes) de T4 a L4, 

número y clasificación del tipo de  fractura vertebral según  el 
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método semicuantitativo de Genant91, 92 (fractura vertebral leve o 

grado 1 si hay una pérdida de altura vertebral del 20-25%,  

moderada  o  grado 2 si la disminución en la altura vertebral está 

entre el 26-40% y grave o grado 3  cuando la vértebra ha perdido 

>40% de su altura), valoradas por dos observadores independientes. 

También se recogieron las fracturas extravertebrales. 

�  DXA: se realizaron DXA (Hologic QDR 4500A, Waltham, 

Massachusetts, EEUU) donde se recogieron T-score de columna y 

cadera, Z- score de columna y cadera, DMO de columna y cadera  

(en g/cm2). Se analizó en función de estos datos si los pacientes 

tenían osteopenia, osteoporosis o si la DXA era normal, según la 

clasificación de la OMS162. En un gran número de pacientes se 

realizaron dos DXA, separadas al menos 2 años (DXA 1 y DXA 2) para 

ver evolución. En el caso de que el paciente se hubiese realizado 

más de 2 DXA, se tomaban los valores de la inicial y de la final. 

- cuestionarios: BASDAI y BASFI en el momento más cercano a DXA 1 y DXA 2 

 

En los pacientes control, se recogieron los datos procedentes de las densitometrías y el 

resto de variables se extrajeron tras la revisión de las historias clínicas. 

Todos los pacientes fueron debidamente informados de la naturaleza y objetivos del 

estudio, y dieron su consentimiento. 
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Análisis estadístico 

 

Se realizó un estudio analítico, longitudinal ambispectivo, dentro de la práctica clínica 

habitual. Para el análisis estadístico de los datos se empleó el programa informático 

IBM SPSS STADISTICS 22  (SPSS Inc., Chicago, IL). 

Para el análisis descriptivo de los datos, se calcula la distribución de frecuencias de los 

porcentajes de cada categoría para cada variable cualitativa y las variables continuas se 

describen en términos de tendencia central (media) y de dispersión (desviación 

estándar). Las variables categóricas fueron sometidas a pruebas de Chi-cuadrado, y las 

variables cuantitativas mediante pruebas de T-Student/ANOVA (paramétricas) o U-

Mann-Whitney/Kruskal-Wallis (no paramétricas).Las influencias de cada variable se 

midieron mediante pruebas de Regresión Lineal Simple. Finalmente se ponderaron los 

pesos de las mismas mediante la Regresión Lineal y Logística Binaria, método hacia 

adelante o pasos sucesivos condicional (forward step).  

Se considera la existencia de significación estadística cuando hallamos un p-valor 

menor a 0,05. Cuando utilizamos la correlación de Pearson de dos colas se alcanza la 

significación si el p-valor es menor de 0,01. 
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Se incluyeron en el estudio 394 pacientes (232 con EA, 94 con APsA, 23 con EAEII y 45 

con EApRx) y 126 controles (Tabla 6). 

 

PACIENTES  n % 

Espondilitis anquilosante (EA)  232 58,9% 

Artritis psoriásica con afectación axial (APsA)  94 23,9 % 

Espondiloartropatía asociada a EII (EAEII)  23 5,8 % 

Espondiloartitis pre-radiológica (EApRx)  45 11,4% 

Controles  126 24,2% 

 

Tabla 6: Distribución de los pacientes en función del tipo de EspA. 

 

De los 232 pacientes con EA, el 65,1% eran varones frente a un 34,9% de mujeres, con 

una edad media de 49,5 años. El tiempo medio de duración de la enfermedad fue de 

15 años. En cuanto a los pacientes con APsA, había un 67% de varones frente a un 33% 

de mujeres, con una duración media de la enfermedad de 12,9 años. Los pacientes con 

EAEII eran predominantemente mujeres (52,2% frente a 47,8%), con una duración 

media de la enfermedad de 9,7 años. En los pacientes con EApRx también 

predominaba el sexo femenino (64,4% vs 35,6%), con una duración media de la 

enfermedad de 10,5 años. Los controles eran de predominio masculino (69,8% frente a 

30,2%) al igual que en el grupo de pacientes con EA (Fig. 30, Fig. 31 y Tabla 7). 
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Fig. 30: Distribución de los pacientes según la variable sexo, segmentada por clasificación en relación a la 

enfermedad. 

 

 

 

Fig. 31: Representación gráfica de la edad media de duración de la enfermedad, segmentada por 

clasificación en relación a la enfermedad. 
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 Sexo Edad Tiempo de evolución 

de la enfermedad 

hombre mujer   

EA  n  151 81 49,55 (20-88) 15,1 (1.3 – 53,2) 

 %  65,1% 34,9%   

APsA  n  63 31 52,8 (21-77) 12,9 (0,4 – 50,5) 

 %  67% 33%   

EAEII  n  11 12 44,7 (30-68) 9,7 (1,1-34,2) 

 %  47,8% 52,2%   

EApRx  n  16 29 46,58 (18-66) 10,5 (1-40) 

 %  35,6% 64,4%   

Controles  n  88 38 51,38 (21-79)  

 %  69,8% 30,2%   

 

Tabla 7: Distribución de las variables sexo y tiempo de evolución de la enfermedad. 

 

En cuanto a la presencia de fracturas (Tabla 8), en los pacientes con EA vemos que 

están presentes en el 18,4% de casos (42 pacientes). Este porcentaje es superior en los 

pacientes con APsA (25,5% de casos) y en los pacientes con EAEII (30,4%). En cambio, 

los pacientes con EApRx solo presentan fractura en el 11,6% de casos.  
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En los individuos control, aparecen fracturas solamente en el 1,6%. Este cálculo se hizo 

observando las radiografías de columna del último año (86,9%) o en su defecto por el 

informe sobre la radiografía que constaba en la historia clínica (13%). 

Más adelante analizaremos en detalle los pacientes con EA, APSA y EApRx. 

Los pacientes con EAEII tienen mayor riesgo de fractura (tanto vertebral como no 

vertebral) asociado a varios factores, como el uso de corticoides, la malabsorción 

subclínica y la inflamación sistémica72.   

 Fracturas 

sí no 

EA                                         n    

% 

42 186 

18,4 81,6 

APsA                                     n 

% 

24 70 

25,5 74,5 

EAEII                                     n 

% 

7 16 

30,4 69,6 

EApRx                                   n 

% 

5 38 

11,6 88,4 

Controles                             n 

% 

2 121 

1,6 98,4 

 

Tabla 8: Presencia o ausencia de fracturas. 

 

De los 78 pacientes que presentan fracturas, en 32 casos esta fractura es incidente (es 

decir, aparece a lo largo del seguimiento). Hay un total de 111 fracturas, 38 de ellas 

incidentes. 
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En la estimación de las fracturas según el método semicuantitativo de Genant91, 92, se 

evaluaron las vértebras dorsales y lumbares (desde T4 a L4). Además se objetivaron 

fracturas vertebrales incidentes a otros niveles en tres pacientes con EA: uno presentó 

fractura de C5 -C6 -C7, otro tuvo fractura de C6, el tercero presentó fracturas en T1 y 

T2. Así mismo, dos pacientes sufrieron fracturas no vertebrales: un paciente con EAEII 

se fracturó la cadera izquierda y una paciente con EApRx sufrió fractura de Colles y pie 

(en este caso asociada a un traumatismo de baja  intensidad). 

En la Fig. 32 se muestra la distribución del número de fracturas según la vértebra 

afectada, teniendo en cuenta el grado de la clasificación de Genant: leve o grado 1 (20-

25%),  moderada  o  grado 2 (26-40%) y grave o grado 3 (>40%). 

Podemos ver que la vértebra más frecuentemente afectada es T7, seguida de T8 y T9. 

La mayor parte de las fracturas son de grado 1. 

 

 

Fig. 32: Distribución del número total de fracturas según la vértebra afectada. 

 

Si nos centramos en las fracturas incidentes (Fig. 33), T7 continúa siendo la vértebra 

más frecuentemente afectada, seguida de T9 y T12. La mayor parte de las fracturas 

siguen siendo de grado 1. 
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Fig. 33: Fracturas vertebrales incidentes. 

En la figura 34, representamos la prevalencia de fracturas vertebrales en los pacientes 

con espondiloartritis al final del estudio: el número total de pacientes con fractura 

(total VFX), según la localización de las mismas (torácica o lumbar); en color más claro 

se representan los pacientes con una fractura vertebral (1 VFX), en azul más oscuro los 

pacientes con más de una vértebra fracturada (>1 VFX).  

 

 

Fig. 34: Prevalencia de fracturas vertebrales en pacientes con EspA. 



Espondiloartritis y su relación con las fracturas vertebrales y la densidad mineral ósea 

Resultados 

 

 

81 

EA vs controles 

 

En la siguiente tabla (Tabla 9) se presentan los resultados encontrados para las 

distintas dimensiones, tanto para el grupo de pacientes con EA, como para el grupo 

control. 

 

 n media DS p - valor 

consumo de lácteos 

(nº raciones)  

EA 212 2,495 1,1900 0,97 

Control  63 2,500 1,2378 

edad  EA 232 49,55 12,682 0,07 

Control  126 51,38 6,763 

IMC  EA 227 26,0940 3,98141 0,06 

Control  125 26,8873 3,34454 

DMO col DXA 1  EA 227 0,99779 0,155505 0,0001 

Control  123 1,06733 ,127012 

DMO cad DXA 1  EA 226 0,90311 0,137199 0,0001 

Control  123 0,97002 0,140687 

 

Tabla 9: Media, desviación estándar y significación del contraste t de Student para las distintas variables 

en pacientes con EA y controles. 
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Para la variable consumo de lácteos, vemos que los valores medios son similares en EA 

y controles, con un número de raciones en ambos grupos de 2,5 diarias; las diferencias 

encontradas no son estadísticamente significativas. Lo mismo sucede para la variable 

edad, que se sitúa en ambos grupos en torno a los 50 años, sin que haya diferencias 

estadísticamente significativas. 

El IMC también es equiparable en ambos grupos, correspondiendo a un sobrepeso 

(preobeso), sin que existan diferencias estadísticamente significativas. 

En cuanto a la variable DMO de columna en la primera DXA, debe mencionarse que 

los valores medios son más bajos para los pacientes con EA que para el grupo control y 

las diferencias encontradas son estadísticamente significativas (p – valor < 0,0001)  

(Fig. 34). 

Lo mismo sucede para la DMO de cadera en la primera DXA; hay diferencias 

altamente significativas (p – valor < 0,0001), con DMO más altos en el grupo control 

respecto al de los pacientes con EA (Fig. 35). 

 

 

Fig. 35: Valores medios de DMO de columna y cadera en la primera DXA para EA y controles. 

 

p – valor < 0,0001 
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En la siguiente tabla (Tabla 10) se presentan los resultados encontrados en cuanto a 

hábitos tóxicos y distribución por sexo  para los grupos de pacientes con EA y control. 

Como puede verse, en cuanto al hábito tabáquico  la mayoría de individuos son no 

fumadores: 111 individuos en el grupo de EA y 43 en el grupo control. Hay 55 

fumadores de más de 10 cigarrillos al  día en el grupo EA frente a 26 en el grupo 

control. Los resultados son, por tanto, similares en ambos grupos, sin diferencias 

estadísticamente significativas. 

 EA Control total p - 

valor 

exposición al tabaco fumador <10 

fumador >10 

ex - fumador  

no fumador 

26 

55 

28 

111 

10 

26 

22 

43 

36 

81 

50 

154 

0,18 

total  220 101 321 

sexo  hombre 

mujer  

151 

81 

88 

38 

239 

119 

0,36 

total  232 126 358 

exposición al alcohol bebedor 

no bebedor 

ex - bebedor  

52 

160 

1 

23 

65 

3 

75 

225 

4 

0,13 

total  213 91 304 

 

Tabla 10: Hábitos tóxicos y distribución por sexo en EA y controles. 
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La distribución por sexo también es semejante en ambos grupos, con predominio de 

los varones sobre las mujeres 151 frente a 81 y 88 frente a 38 en los grupos EA y 

control respectivamente, sin que haya diferencias estadísticamente significativas. Esto 

refleja la homogeneidad entre ambos grupos en cuanto a la distribución por sexo. 

Tampoco encontramos diferencias estadísticamente significativas en cuanto al 

consumo de alcohol: en ambos grupos predominan los individuos no bebedores (160 

pacientes con EA no bebedores del total de 213 pacientes en los que se recoge esta 

dimensión y 65 controles no bebedores del total de 91 en los que consta este dato). 
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Fracturas en EA 

A continuación presentamos los resultados encontrados al analizar la presencia de 

fracturas en pacientes con EA y su posible relación con las distintas variables (Tabla 11 

y Tabla 12).  

En cuanto a la variable edad, podemos observar una mayor presencia de fracturas en 

los pacientes de más edad (55,73 frente a 48,44), de forma estadísticamente 

significativa (p - valor < 0,001). 

No encontramos resultados estadísticamente significativos respecto al tiempo de 

duración de la enfermedad; los pacientes con EA con fracturas tienen 16 años de 

duración media de la enfermedad, mientras que en los pacientes EA sin fracturas la 

duración media de la enfermedad es de 15 años. 

Tampoco encontramos diferencias estadísticamente significativas en el consumo de 

lácteos: con presencia o ausencia de fracturas, los pacientes con EA consumen de 

media 2,4 y 2,5 raciones diarias respectivamente. 

Respecto a la actividad física total, no encontramos diferencias estadísticamente 

significativas entre los grupos de pacientes EA con y sin fractura. La actividad física 

total que reflejan los datos obtenidos nos pone de manifiesto el predominio de 

actividad física ligera y actividades sedentarias en los pacientes con EA. 

El BASDAI más cercano a la primera DXA como indicativo de la actividad de la EA en 

ese momento, nos habla de una mayor actividad de la enfermedad en los pacientes en 

los que hay fracturas (4,41 vs 3,46)  sin que las diferencias encontradas sean 

estadísticamente significativas. 

Lo mismo sucede en cuanto al BASFI más cercano a la primera DXA como indicador de 

la funcionalidad: tiene un valor más elevado – con la consiguiente menor 

funcionalidad- en los pacientes que presentan fracturas (4,06 vs 3,46) sin que haya 

diferencias estadísticamente significativas. 
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 fracturas  n media DS p - valor 

edad  sí  41 55,73 11,526 0,001 

no  187 48,44 12,545 

tiempo de duración  

de la enfermedad  

sí  41 16,0000 11,19116 0,57 

no  186 15,0059 10,15946 

consumo de lácteos 

(nº de raciones)  

sí  39 2,449 1,1050 0,74 

no  170 2,518 1,2157 

actividad física 

total  

sí  37 28,8473 4,99085 0,93 

no  163 28,9291 5,46581 

BASDAI más próximo 

a DXA 1  

sí  38 4,4179 2,26218 0,19 

no  181 3,4676 2,52099 

BASFI más próximo a 

DXA 1  

sí  38 4,0611 2,63583 0,192 

no  181 3,4676 2,52099 

BASMI 11 puntos  sí  36 4,306 1,5722 0,006 

no  174 3,430 1,7336 

 

Tabla 11: Presencia o ausencia de fracturas en pacientes con EA y su relación con las variables edad, 

tiempo de duración de la enfermedad, consumo de lácteos, actividad física total, BASDAI y BASFI más 

cercanos a DXA1 y BASMI de 11 puntos. 
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Aparecen diferencias estadísticamente significativas en el BASMI de 11 puntos más 

cercano a la primera DXA. La movilidad de la columna en los pacientes con EA y 

fracturas es menor si la comparamos con la de los pacientes en los que no aparecen 

fracturas (BASMI 4,3 vs 3,4), con un p – valor 0,006.  

 

Podemos observar que el IMC es mayor (27,5 vs 25,7) en los pacientes con EA en los 

que aparecen fracturas. Todos los pacientes estarían dentro de la clasificación de la 

OMS161 en el grupo de sobrepeso (preobeso), sin embargo el peso de los pacientes con 

ausencia de fractura está más cercano al peso normal. Las diferencias en cuanto al IMC 

son estadísticamente significativas (p – valor 0,01). 

La DMO de columna en la primera DXA es mayor en los pacientes con EA que no 

presentan fracturas frente a aquellos que sí las tienen (Fig. 36); esta diferencia casi 

alcanza la significación estadística (p – valor 0,06). 

En la DMO de cadera en la primera DXA (Fig. 35), las cifras también son más altas en 

los pacientes con EA que no presentan fracturas (0,912 g/cm2 vs 0,854 g/cm2), y en 

este caso las diferencias sí son estadísticamente significativas (p – valor 0,01). 

Tanto la VSG como la PCR en las determinaciones más cercanas a la primera DXA 

tienen cifras más altas en los pacientes con EA que presentan fracturas (20 vs 16,6 mm 

y 0,78 vs 0,65 mg/dl respectivamente), pero estas diferencias no alcanzan la 

significación estadística. 

Lo mismo sucede con el ASDAS VSG y el ASDAS PCR más cercanos a la primera DXA: 

en ambos casos son más elevados en los pacientes con EA y fracturas (1,98 vs 1,94 en 

el caso del ASDAS VSG y 1,90 vs 1,78 en el ASDAS PCR) pero sin que estas diferencias 

alcancen la significación estadística. En ambos grupos de pacientes, los ASDAS 

indicarían una actividad moderada. 
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 fracturas  n media DS p - valor 

IMC  sí  40 27,5499 4,56328 0,01 

no  184 25,7575 3,80520 

DMO columna DXA 1  sí  40 0,95548 0,172936 0,06 

no  184 1,00602 0,15162 

DMO cadera DXA 1  sí  39 0,85456 0,172343 0,01 

no  184 0,91220 0,127305 

VSG más cercana a 

DXA 1  

sí  41 20 15,754 0,18 

no  185 16,67 14,362 

PCR más cercana a 

DXA 1  

sí  41 0,7861 0,99113 0,45 

no  185 0,6578 0,99257 

ASDAS VSG más 

cercano a DXA 1  

sí  38 1,987 0,6072 0,89 

no  179 1,944 1,9980 

ASDAS PCR más 

cercano a DXA 1  

sí  38 1,905 0,8279 0,67 

no  178 1,784 1,7384 

 

Tabla 12: Presencia o ausencia de fracturas en pacientes con EA y su relación con IMC, DMO de columna 

y cadera en DXA1, VSG y PCR más cercanas a DXA1, ASDASVSG y ASDAS PCR más cercanas a DXA 1. 
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Fig. 36: Valores medios de DMO de columna y cadera en la primera DXA para EA con y sin presencia de 

fractura. 

 

En cuanto a los niveles de vitamina D, son semejantes en los pacientes con EA con y 

sin fractura, en ambos casos por debajo de 30 ng/ml, que serían los niveles más 

recomendables163. No encontramos diferencias estadísticamente significativas entre 

ambos grupos. 

El BASRI espinal (Tabla 13 y Fig. 37) refleja un daño moderado en las radiografías de 

columna cervical, lumbar y sacroiliacas (oscila entre 2 y 12) en ambos grupos, pero en 

los pacientes con EA en los que objetivamos fracturas vertebrales hay mayor 

afectación (8,12 vs 7,21), con diferencias estadísticamente significativas. 

El BASRI de caderas se correspondería con una afectación sin cambios definidos o con 

estrechamiento focal del espacio articular en ambos grupos, sin que encontremos 

diferencias estadísticamente significativas. 

 

 

p – valor  0,01 
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 fracturas  n media DS p - 

valor 

vitamina D  sí  38 23,8289 8,69352 0,91 

no  162 24,0444 11,27709 

BASRI espinal  sí  41 8,12 1,926 0,007 

no  174 7,21 1,919 

BASRI caderas  sí  41 1,37 1,067 0,05 

no  184 1,05 0,931 

BASRI total  sí  41 9,4878 2,57023 0,007 

no  174 8,2759 2,56787 

 

Tabla 13: Presencia o ausencia de fracturas en pacientes con EA y su relación con niveles de vitamina D, 

BASRI espinal, de caderas y total. 

 

 

El BASRI total, es un reflejo de las dos variables anteriores, ya que corresponde a la 

suma de BASRI espinal y BASRI de caderas. Su puntuación máxima sería 16, por lo que 

en ambos grupos de pacientes observamos una afectación radiológica moderada, 

sobre todo a expensas del daño radiológico espinal; esta afectación es mayor en el 

grupo de pacientes con EA y fracturas vertebrales, de forma estadísticamente 

significativa (p – valor 0,007). 
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Fig. 37: Valores medios de BASRI espinal, de caderas y total para EA con y sin presencia de fractura. 

 

 

Respecto al hábito tabáquico (Tabla 14), no encontramos diferencias significativas 

entre ambos grupos; vemos que en el grupo de pacientes sin fracturas el 50% de los 

pacientes son no fumadores, así como el 41% de los que sí presentan fracturas. Dentro 

de los pacientes que no presentan fracturas, el 25% de pacientes son fumadores de 

>10 cigarrillos diarios.  

El 77% de los pacientes con EA que no presentan fracturas en su evolución no 

consumen alcohol, al igual que el 66% de los pacientes con EA que presentan fracturas. 

No existen diferencias estadísticamente significativas en cuanto a la exposición al 

alcohol entre ambos grupos. 

La mayoría de pacientes EA son HLA 27 positivo, sin que haya diferencias 

estadísticamente significativas entre los grupos de pacientes con y sin fracturas. 

 

 

p – valor  0,007 

en BASRI 

espinal y total 
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 fracturas   

 sí no total p - 

valor 

exposición al tabaco fumador <10 

fumador >10 

exfumador  

no fumador 

6 

8 

9 

16 

20 

46 

19 

93 

26 

54 

28 

109 

0,14 

total  39 178 217 

exposición al alcohol bebedor 

no bebedor 

exbebedor  

13 

26 

0 

38 

132 

1 

51 

158 

1 

0,31 

total  39 171 210 

HLA B27  positivo 

negativo 

no determinado  

25 

16 

0 

109 

74 

4 

134 

90 

4 

0,63 

total  41 187 228 

 

Tabla 14: Presencia o ausencia de fracturas en pacientes con EA y su relación con la exposición al tabaco, 

al alcohol y HLA B27. 
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 p - valor OR 95% C. I. para EXP (B) 

Inferior Superior 

 edad  0,306 1,020 0,982 1,060 

BASMI 11  0,658 1,072 0,788 1,457 

IMC  0,016 1,136 1,024 1,260 

DMO cad  0,016 0,023 0,001 0,499 

BASRI esp  0,935 0,974 0,518 1,832 

BASRI tot  0,901 1,030 0,644 1,649 

Constante  0,103 0,053   

 

Tabla 15: Análisis de regresión logística binaria. 

 

Al realizar un análisis de regresión logística binaria salieron significativas las  variables 

IMC y DMO de cadera. Los OR superiores a 1 indican riesgo de fractura; las inferiores 

son factores de protección. Se puede observar que un aumento del DMO cadera en un 

punto indica una probabilidad 0,023 veces mayor a que se pueda producir una 

fractura, es decir, sería un factor de protección. Sin embargo, un aumento en un punto 

del IMC indica una probabilidad de 1,136 veces mayor de fractura, es decir, es más 

probable que se produzca este evento. 

De todas formas, el IMC y la DMO de cadera solo explican el 12% de fracturas. Es 

necesario investigar otros factores influyentes o causales. 
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EA con tratamiento anti - TNF α  

Dentro de los pacientes con EA que estaban con tratamiento anti – TNF α, en 50 

pacientes realizamos al menos dos densitometrías óseas con un mínimo de dos años 

de separación (Tabla 16).  

 

 media n DS p - valor 

Par 1  DMO columna DXA 1  0,97750 50 0.140294 0.005 

DMO columna DXA 2  1,01180 50 0.155873 

Par 2  DMO cadera DXA 1  0,87396 49 0,130184 0,07 

DMO cadera  DXA 2  0,88829 49 0,129705 

Par 3  ASDAS VSG más cercano a 

DXA 1  

2,432 50 3,5937 0,25 

ASDAS VSG más cercano a 

DXA 2  

1,858 50 0,7826 

Par 4  ASDAS PCR más cercano a 

DXA 1  

2,204 50 2,9575 0,07 

ASDAS PCR más cercano a 

DXA 2  

1,460 50 0,8023 

Par 5  BASDAI más próximo a 

DXA 1  

4,5072 50 2,24823 0,001 

BASDAI más próximo a 

DXA 2  

3,5340 50 2,23941 

 

Tabla 16: Evolución de pacientes con EA tras  tratamiento con anti – TNF α. 
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Encontramos diferencias estadísticamente significativas en la DMO de columna         

(p – valor 0,005) de los pacientes tratados con anti- TNF α, siendo mayor la DMO en la 

segunda densitometría (1,01 vs 0,97). 

La DMO de cadera casi alcanza la significación estadística (p – valor 0,07); también es 

ligeramente superior el valor de la DMO en la segunda densitometría (0,89 vs 0,87). 

En cuanto al ASDAS VSG, es menor en los pacientes tratados con anti- TNF α tras dos 

años de tratamiento. Pasamos de una actividad alta (considerada como un ASDAS 

entre 2,1 y 3,5) a una actividad moderada (ASDAS entre 1,3 y 2,1), pero estas 

diferencias no son estadísticamente significativas. 

El ASDAS PCR también es menor tras dos años de tratamiento biológico: 1,46 vs 2,20 

(se reduce la actividad de la enfermedad, pasando de alta a moderada, como en el 

ASDAS VSG). Estas diferencias están cerca de alcanzar la significación estadística          

(p – valor 0,07). 

El BASDAI más próximo a la segunda densitometría es menor que el más cercano a la 

primera densitometría (3,53 vs 4,51 respectivamente), y en este caso sí encontramos 

diferencias estadísticamente significativas. 
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Relación de marcadores de formación/resorción y vitamina D 

con actividad de la enfermedad  

   

Crosslaps 

fecha 

cercana a 

DXA1 

 

    

PINP 

 

     

vitamina D 

                 

VSG 

cercana 

a DXA 1 

            

PCR 

cercana 

a DXA 1 

     

ASDAS 

VSG 

cercano 

a DXA 1 

    

ASDAS 

PCR 

cercano 

a DXA 1 

 

BASDAI              

más próximo           

a DXA 1 

Crosslaps fecha 

cercana a DXA1 

Correlación de 
Pearson         
Sig. (bilateral)  
N 

1                                 

                  
210 

,599**                        

,000 
193 

-,035    

,630       
192 

-,016 

,815    
209 

,005 

,938   
209 

-,063 

,369   
203 

-,077 

,276    
203 

-,024 

,731                      
204 

PINP Correlación de 
Pearson         
Sig. (bilateral)  
N 

,599** 

,000     
193 

1 

       
196 

-,111 

,129       
187 

,026 

,714   
195 

-,030 

,677   
195 

-,054 

,458   
192 

-,095 

,190   
192 

,012 

,867          
194 

vitamina D Correlación de 
Pearson         
Sig. (bilateral)  
N 

-,035    

,630       
192 

-,111 

,129       
187 

1 

                
201 

,030 

,669   
200 

,062 

,385     
200   

,133 

,063   
196 

,125 

,081   
196 

,020 

,781                
197 

VSG cercana a 

DXA 1 

Correlación de 
Pearson         
Sig. (bilateral)  
N 

-,016 

,815      
209 

,026 

,714   
195 

,030 

,669       
200 

1 

          
230    

,590** 

,000   
229 

,259** 

,000   
221 

,212** 

.002   
220 

,000 

,997                
222 

PCR cercana a 

DXA 1 

Correlación de 
Pearson         
Sig. (bilateral)  
N 

,005 

,938      
209 

-,030 

,677   
195 

,062 

,385        
200 

,590** 

,000   
229 

1 

          
230 

,112 

,098   
220 

,308** 

,000   
220 

,008 

,906                
222 

ASDAS VSG 

cercano a DXA 1 

Correlación de 
Pearson         
Sig. (bilateral)  
N 

-,063 

,369      
203 

-,054 

,458   
192 

,133 

,063       
196 

,259** 

,000   
221 

,112 

,098   
220 

1 

           
221 

,937** 

,000   
220 

,324** 

,000                
221 

ASDAS PCR 

cercano a DXA 1 

Correlación de 
Pearson         
Sig. (bilateral)  
N 

-,077 

,276      
203 

-,095 

,190   
192 

,125 

,081       
196 

,212** 

.002   
220 

,308** 

,000   
220 

,937** 

,000   
220 

1 

           
220 

,412** 

,000                
220 

BASDAI más 

próximo a DXA 1 

Correlación de 
Pearson         
Sig. (bilateral)  
N 

-,024 

,731                      
204 

,012 

,867                
194 

,020 

,781                
197 

,000 

,997                
222 

,008 

,906                
222 

,324** 

,000                
221 

,412** 

,000                
220 

1 

                        
223 

**. La correlación es significativa en el nivel 0,01 (2 colas). 

Tabla 17: Correlación de marcadores de formación, resorción y vitamina D con actividad de la enfermedad. 
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No encontramos correlación entre propéptido aminoterminal del procolágeno de tipo 

(PINP) como marcador de formación,  Β-Crosslaps como  marcador de resorción ni la 

vitamina D con las variables que hemos utilizado para evaluar la actividad de la 

enfermedad (ASDAS VSG, ASDAS PCR y BASDAI), ni con los reactantes de fase aguda 

PCR y VSG (Tabla 17). 

Aunque no era el objetivo del estudio, sí hallamos correlación entre VSG y PCR (ambos 

como reactantes de fase aguda), ASDAS VSG y ASDAS PCR (como medida de actividad), 

y entre PCR y VSG con ASDAS PCR. 

También se correlaciona ASDAS VSG y ASDAS PCR con BASDAI, todas ellas medidas de 

actividad, lo que nos confirma la consistencia de los datos recogidos en nuestro 

estudio. 
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EA vs EApRx  

En las Tablas 18 y 19 podemos ver el esquema del análisis de las distintas variables en 

los pacientes con EA y EApRx. 

Al comparar los pacientes con EA y los que tienen una enfermedad pre – radiográfica 

(EApRx) encontramos que con respecto a la edad (Fig. 37),  los pacientes con EA son de 

media 5 años mayores que los pacientes con EApRx (49,5 vs 44,2) y esta diferencia es 

estadísticamente significativa. 

El tiempo de evolución de la enfermedad también es de media 5 años mayor (Fig. 38) 

en el grupo de pacientes con EA (15 años vs 10 años en el grupo de EApRx); es 

razonable que los pacientes con EA tengan un mayor tiempo de evolución de la 

enfermedad, ya que el diagnóstico de las EApRx busca ser lo más precoz posible, antes 

de que exista un daño radiológico irreversible. Estas diferencias son estadísticamente 

significativas.  

No encontramos diferencias estadísticamente significativas en cuanto a la actividad 

física total realizada por ambos grupos de pacientes: en ambos casos se trata de una 

actividad física ligera o sedentaria.  

Tampoco hay diferencias estadísticamente significativas en el BASDAI más cercano a la 

primera densitometría, aunque resaltaremos que los pacientes con EA tienen un 

BASDAI de 3,98, menor que el de los pacientes con EApRx (4,11). 

En cuanto al BASFI más próximo a la primera densitometría, es mayor en los 

pacientes con EA (3,55 vs 2,73), lo que refleja una mayor limitación funcional en estos 

pacientes, y en este caso las diferencias sí son estadísticamente significativas (Fig. 39). 

Lo mismo sucede con el BASMI de 11 puntos (Fig. 39): es superior en los pacientes con 

EA (3,55 vs 2,41). Esto evidencia una mayor limitación de la movilidad en los pacientes 

con EA, que es coherente con un mayor tiempo de evolución de la enfermedad y una 

mayor afectación de la funcionalidad. Las diferencias encontradas son 

estadísticamente significativas (p – valor 0,001). 
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  n media DS p - valor 

edad  EA  232 49,55 12,682 0,03 

EApRx  45 44,24 10,832 

tiempo de evolución  

de la enfermedad  

EA  231 15,1359 10,26640 0,004 

EApRx  45 10,5289 7,13113 

actividad física 

total  

EA  203 29,0803 5,91698 0,60 

EApRx  39 28,5592 4,32390 

BASDAI más próximo 

a DXA 1  

EA  223 3,9866 2,31481 0,74 

EApRx  44 4,1120 2,34405 

BASFI más próximo a 

DXA 1  

EA  223 3,5527 2,5341 0,02 

EApRx  44 2,7345 2,07040 

BASMI 11 puntos  EA  213 3,559 1,7326 0,001 

EApRx  37 2,416 0,7991 

 

Tabla 18: Media, desviación estándar y significación del contraste t de Student para las distintas 

variables en pacientes con EA y EApRx. 
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Fig. 38: Medias de edad y tiempo de evolución de la enfermedad en pacientes con EA y EApRx. 

 

 

Fig. 39: Medias de BASFI más próximo a DXA 1 y BASMI de 11 puntos en pacientes con EA y EApRx. 

 

El IMC es superior en los pacientes con EA (26,09) al compararlo con los pacientes con 

EApRx (24,10), y esta diferencia es estadísticamente significativa. Los pacientes con EA 

tendrían un estado nutricional que según la clasificación de la OMS161 correspondería 

al grupo de sobrepeso (preobeso). Los pacientes con EApRx tendrían un peso normal.  

p – valor  0,03 

p – valor  0,004 

p – valor  0,02 p – valor  0,001 
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  n media DS p - valor 

IMC  EA  227 26,0940 3,98141 0,002 

EApRx  45 24,1056 3,60689 

DMO columna DXA 1  EA  227 0,9979 0,155505 0,60 

EApRx  45 1,01064 0,129076 

DMO cadera DXA 1  EA  226 0,90311 0,137199 0,78 

EApRx  45 0,90916 0,113242 

VSG más cercana a 

DXA 1  

EA  230 17,14 14,559 0,85 

EApRx  45 16,71 13,292 

PCR más cercana a 

DXA 1  

EA  230 0,6796 0,98397 0,01 

EApRx  45 0,3044 0,41704 

ASDAS VSG más 

cercano a DXA 1  

EA  221 1,946 1,8169 0,79 

EApRx  44 1,845 0,7089 

ASDAS PCR más 

cercano a DXA 1  

EA  220 1,807 1,6067 0,27 

EApRx  44 1,539 0,6872 

 

Tabla 19: Media, desviación estándar y significación del contraste t de Student para las variables IMC, 

DMO de columna y cadera, VSG y PCR, ASDAS VSG y ASDAS PCR más cercanas a DXA 1, en pacientes con 

EA y EApRx. 

 



Espondiloartritis y su relación con las fracturas vertebrales y la densidad mineral ósea 

Resultados 

 

 

103 

La DMO de columna en la primera DXA es similar en los pacientes con EA y EApRx 

(0,99 vs 1,01 respectivamente), sin que encontremos diferencias estadísticamente 

significativas. 

Lo mismo ocurre con la DMO de cadera en la primera DXA: en pacientes con EA y con 

EApRx  tiene un valor de 0,90, sin que haya diferencias entre ambos grupos. 

En cuanto a la VSG más cercana a la primera DXA, es más alta en los pacientes con EA 

(17,1 vs 16,7), pero esta diferencia no es estadísticamente significativa. En ambos 

grupos, los valores de VSG estarían dentro de la normalidad. 

La PCR más cercana a la primera densitometría (Fig. 40) es mayor en los pacientes con 

EA (0,68 mg/dl) y está por encima del rango de valores normales (0 – 0,5 mg/dl). En los 

pacientes con EApRx, el valor medio de la PCR es de 0,30 mg/dl, por tanto dentro de 

los valores normales. Las diferencias encontradas son estadísticamente significativas 

(p – valor 0,01). 

 

 

Fig. 40: Media de PCR más cercana a DXA 1 en pacientes con EA y EApRx.  

 

p – valor  0,01 
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Tanto el ASDAS VSG como el ASDAS PCR más cercanos a la primera DXA son más altos 

en los pacientes con EA que en los pacientes con EApRx (1,95 vs 1,85 y 1,81 vs 1,54 

respectivamente) pero las diferencias encontradas no son estadísticamente 

significativas. 

 

 EA EApRx total p - 

valor 

exposición al tabaco fumador <10 

fumador >10 

exfumador  

no fumador 

26 

55 

28 

111 

7 

5 

5 

22 

33 

60 

33 

133 

0,34 

total  220 39 259 

exposición al alcohol bebedor 

no bebedor 

exbebedor  

52 

160 

1 

7 

31 

0 

59 

191 

1 

0,65 

total  213 38 251 

fracturas  sí 

no  

42 

186 

5 

38 

47 

224 

0,39 

total  228 43 271 

 

Tabla 20: Pacientes con EA y  EApRx, y su relación con la exposición al tabaco, al alcohol y con la 

presencia o ausencia de fracturas. 
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Respecto al hábito tabáquico, vemos que en los dos grupos más del 50% de los 

individuos son no fumadores. En los pacientes con EA, un 25% fuma más de 10 

cigarrillos al día; el 17,9% de los pacientes con EApRx  fuma menos de 10 cigarrillos 

diarios. No encontramos diferencias estadísticamente significativas entre ambos 

grupos de pacientes (Tabla 20). 

En cuanto al consumo de alcohol: más del 75% de pacientes con EA son no bebedores, 

y más del 80% en los pacientes con EApRx. Un 24,4% de los pacientes con EA son 

bebedores (consumían ≥ 2 unidades de alcohol al día en mujeres y ≥ 3 unidades de 

alcohol al día en hombres, siendo cada unidad de alcohol equivalente a una media de 8 

g) y un de 18,4% de los pacientes con EApRx, pero no hallamos diferencias 

estadísticamente significativas entre ambos grupos. 

Se objetivan fracturas vertebrales en el 18,4% de los pacientes con EA y en el 11,6% de 

los pacientes con EApRx, sin que haya diferencias estadísticamente significativas. 
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EA vs APsA  

A continuación (Tabla 21 y Tabla 22) analizaremos los resultados obtenidos al 

comparar diversas variables en los pacientes con EA y APsA. 

Vemos que la edad es superior en los pacientes con APsA (53,6 vs 49,5), si bien esta 

diferencia no alcanza la significación estadística. 

En cuanto al tiempo de evolución de la enfermedad, en los pacientes con EA es 

superior (2 años más), sin que tampoco haya diferencias estadísticamente 

significativas entre ambos grupos. 

La actividad física total es levemente superior en el grupo de pacientes con EA (29,1 vs 

27,2), sin que esta diferencia sea significativa desde el punto de vista estadístico. En 

ambos casos, refleja una actividad ligera/sedentaria. 

El BASDAI más próximo a la primera DXA es mayor en los pacientes con EA que en los 

pacientes con APsA (3,98 vs 3,46 respectivamente), sin que pueda considerarse una 

diferencia estadísticamente significativa (p – valor 0,41). 

Sucede lo mismo con el BASFI más cercano a la primera DXA: es mayor (lo que refleja 

más limitación funcional) en los pacientes con EA respecto a los pacientes con APsA 

(3,55 vs 2,6), sin que esta diferencia sea estadísticamente significativa. 

El BASMI de 11 puntos también es similar en ambos grupos, con una puntuación de  

3,5 (p – valor 0,95). 

Por lo que respecta al IMC, observamos que es mayor en los pacientes con APsA (27,3 

vs 26,1), aunque ambos grupos de pacientes se clasificarían con un estado nutricional 

de sobrepeso (preobeso), sin que existan diferencias estadísticamente significativas. 
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  n media DS p- valor 

edad  EA  232 49,55 12,682 0,24 

APsA  15 53,60 15,928 

tiempo de evolución  

de la enfermedad  

EA  231 15,1359 10,26640 0,51 

APsA  15 13,3467 9,26197 

actividad física 

total  

EA  203 29,0803 5,91698 0,26 

APsA  14 27,2929 2,22277 

BASDAI más próximo 

a DXA 1  

EA  223 3,9866 2,31481 0,41 

APsA  14 3,4621 2,81124 

BASFI más próximo a 

DXA 1  

EA  223 3,5527 2,53419 0,19 

APsA  14 2,6393 2,61710 

BASMI 11 puntos  EA  213 3,559 1,7326 0,95 

APsA  14 3,586 2,3579 

IMC  EA  227 26,0940 3,98141 0,25 

APsA  15 27,3160 5,01435 

 

Tabla 21: Media, desviación estándar y significación del contraste t de Student para las distintas 

variables en pacientes con EA y APsA. 
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  n media DS p- valor 

DMO columna DXA 1  EA  227 0,99779 0,155505 0,65 

APsA  15 1,01533 0,178522 

DMO cadera DXA 1  EA  226 0,90311 0,137199 0,54 

APsA  14 0,88021 0,130798 

VSG más cercana a 

DXA 1  

EA  230 17,14 14,559 0,69 

APsA  15 18,67 17,158 

PCR más cercana a 

DXA 1  

EA  230 0,6796 0,98397 0,98 

APsA  15 0,6760 1,11073 

ASDAS VSG más 

cercano a DXA 1  

EA  221 1,946 1,8169 0,74 

APsA  14 1,786 0,7113 

ASDAS PCR más 

cercano a DXA 1  

EA  220 1,807 1,6067 0,66 

APsA  14 1,621 0,8920 

BASRI espinal  EA  215 7,39 1,949 0,43 

APsA  15 7,80 2,597 

 

Tabla 22: Media, desviación estándar y significación del contraste t de Student para las variables DMO 

de columna y cadera,  VSG y PCR más cercanas a DXA 1, ASDAS VSG y ASDAS PCR más cercanas a DXA 1y 

BASFI espinal en pacientes con EA y APsA. 
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La DMO de columna en la primera densitometría es mayor en los pacientes con APsA 

(1,01 vs 0,99); esto puede deberse a que en la APsA los sindesmofitos que se forman 

suelen ser más grandes y asimétricos que en la EA, lo que podría producir un artefacto 

en la medida de la densidad mineral densitométrica. Sin embargo, estas diferencias no 

son estadísticamente significativas. 

La DMO de cadera en la DXA 1 es similar en ambos grupos, sin que encontremos 

diferencias estadísticamente significativas (p – valor 0,54). 

Dentro de los reactantes de fase aguda más cercanos a la primera DXA tampoco 

encontramos diferencias estadísticamente significativas: la VSG es ligeramente 

superior en los pacientes con APsA (18,6 vs 17,1), pero ambos valores están dentro de 

los considerados como normales (1 – 25); la PCR es de 0,67 en ambos grupos de 

pacientes, levemente por encima de los valores normales (0 – 0,5 mg/dl). 

Tanto el ASDAS VSG como el ASDAS PCR más cercanos a la primera DXA alcanzan una 

puntuación mayor en los pacientes con EA al compararlos con los pacientes con APsA 

(1,9 vs 1,7 y 1,8 vs 1,6 respectivamente), pero sin que existan diferencias 

estadísticamente significativas. En ambos casos, los pacientes tendrían una actividad 

moderada. 

Respecto al BASRI espinal, observamos que es superior en los pacientes con APsA, 

pero sin que encontremos diferencias estadísticamente significativas. En ambos 

grupos, correspondería a un daño moderado. 

 

En cuanto a la exposición al tabaco, más del 50% de los pacientes de ambos grupos 

son no fumadores (Tabla 23). En los pacientes con APsA, un 26,6% son exfumadores. 

No encontramos diferencias estadísticamente significativas en cuanto al hábito 

tabáquico. 

Respecto al sexo de los pacientes, a pesar de que en EA hay un claro predominio 

masculino, y en la APsA el 53% son mujeres, las diferencias tampoco son 

estadísticamente significativas. 
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En relación al consumo de alcohol vemos que más del 80% de los pacientes con APsA y 

más del 75% de los pacientes con EA eran no bebedores. En los pacientes con EA, un 

24% se declaran bebedores, al igual que un 20% de los pacientes con APsA. No 

encontramos diferencias estadísticamente significativas (p – valor 0,89). 

 

 EA APsA total p - 

valor 

exposición al tabaco fumador <10 

fumador >10 

ex - fumador  

no fumador 

26 

55 

28 

111 

1 

2 

4 

8 

27 

57 

32 

119 

0,37 

total  220 15 235 

sexo  hombre 

mujer  

151 

81 

7 

8 

158 

89 

0,17 

total  232 15 247 

exposición al alcohol bebedor 

no bebedor 

ex - bebedor  

52 

160 

1 

3 

12 

0 

55 

172 

1 

0,89 

total  213 15 228 

 

Tabla 23: Pacientes con EA y  APsA, y su relación con la exposición al tabaco, al alcohol y la distribución 

por sexo en ambos grupos. 

 



Espondiloartritis y su relación con las fracturas vertebrales y la densidad mineral ósea 

Resultados 

 

 

112 

 

 

 

p - valor OR 95% C. I. para EXP (B) 

Inferior Superior 

 ASDAS PCR  0,043 0,076 0,006 0,921 

Constante  0,047 140,298 

 

Tabla 24: Las fracturas en APsA tienen relación con ASDAS PCR. 

 

 

Los pacientes con ASDAS PCR con puntuaciones bajas tienen una probabilidad de 0,076 

veces más a tener fracturas que los pacientes con ASDAS PCR elevado. 
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Las espondiloartritis (EspA) son un grupo heterogéneo de enfermedades que 

comparten ciertas características3: agregación familiar, mecanismos patogénicos, 

asociación con el antígeno de histocompatibilidad HLA-B27 y con infecciones del tracto 

gastrointestinal o genitourinario, afectación de la entesis tanto en articulaciones 

periféricas como en la columna vertebral, síntomas y signos. 

La espondilitis anquilosante (EA) es la enfermedad más frecuente y característica del 

grupo de las EspA, y la que más estrechamente se relaciona con el HLA-B27. Es una 

enfermedad inflamatoria sistémica crónica, de etiología desconocida, que afecta 

primariamente al esqueleto axial (articulaciones sacroiliacas y columna vertebral) y a 

las entesis, y cuya lesión más característica es la sacroilitis1, 5.  

En Europa, la prevalencia de la EA se sitúa en torno a un 0,3 - 1,8 %,  lo que equivaldría 

al menos a medio millón de pacientes con EA en España6. 

Se caracteriza por dolor lumbar inflamatorio y rigidez de más de 3 meses de duración. 

Otros síntomas importantes son la restricción de movimiento de la columna vertebral 

lumbar y la limitación de la expansión torácica. Los primeros síntomas suelen aparecer 

en la segunda o tercera décadas de la vida. Es más frecuente en varones jóvenes que 

en mujeres, con una razón de aproximadamente 2:1. El HLA B27 es positivo en el      

90-95% de los pacientes con EA y en el 80-90% de los pacientes con EA                          

pre – radiológica (EApRx). Este porcentaje disminuye hasta el 60% en los pacientes con 

APsA o EAEII y en las EspA de predominio periférico (menos del 50% son HLA B27 

positivo). 

Las características radiológicas típicas de la EA  son la sacroilitis  y los sindesmofitos, 

que aparecen a lo largo de la evolución, aunque no se desarrollan en todos los 

pacientes.  

La osteoporosis (OP) es una patología ósea sistémica caracterizada por baja masa ósea 

y deterioro de la microarquitectura del hueso, con el consiguiente aumento de la 

fragilidad del mismo, lo que conlleva un incremento del riesgo de fractura. Se prefiere 

utilizar el término “resistencia ósea”, que viene determinada por la densidad del hueso 
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y su calidad. La densidad mineral ósea (DMO) mide la cantidad de calcio que tiene el 

hueso por unidad de volumen (g/cm2), y la calidad vendrá determinada por las 

trabéculas óseas; su grosor y distribución espacial condicionarán la resistencia.  

La osteoporosis es una complicación común en las EspA, con una incidencia entre el 

18.7% y el 62%,  y no es infrecuente observar osteopenia o fracturas vertebrales 

osteoporóticas62. Los pacientes con EspA tienen mayor frecuencia de osteoporosis y de 

fracturas vertebrales63, 64. La mayoría de estudios publicados han mostrado una 

pérdida significativa de masa ósea en cuello femoral y especialmente en columna 

vertebral en fases precoces de la enfermedad65 y en pacientes varones66 con EA poco 

evolucionada, a edades más tempranas67, 68. 

Las nuevas opciones de tratamiento en las EspA con los fármacos anti – TNF α y la 

posibilidad de un diagnóstico precoz, han mejorado la calidad de vida y el pronóstico 

de la enfermedad. 

El conocimiento de la prevalencia de disminución de la DMO en estos pacientes es 

limitado, a pesar del hecho de que una disminución de la DMO aumenta el riesgo de  

fracturas.  

Se han realizado muy pocos estudios en población caucásica, por lo que nos pareció 

interesante analizar, dentro de nuestra práctica clínica habitual, las características de 

nuestros pacientes con EspA, su grado de actividad (para lo que además de los índices 

clásicos se han utilizado nuevas medidas de actividad como el ASDAS), la posible 

afectación de la densidad mineral ósea y la incidencia de fracturas. 

Para ello, se procedió al reclutamiento de los pacientes en las consultas externas del 

Servicio de Reumatología del CAUSA y de los controles, tanto en las consultas externas 

de Reumatología, como en el Servicio de Medicina Nuclear del CAUSA. 

Se incluyeron en el estudio 394 pacientes (232 con EA, 94 con APsA, 23 con EAEII y 45 

con EApRx) y 126 controles (Tabla 6). 
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De los 232 pacientes con EA, el 65,1% eran varones frente a un 34,9% de mujeres, lo 

que coincide con publicaciones previas9. La media de edad de nuestros pacientes fue 

de  49,5 años, con un tiempo de duración de la enfermedad de 15 años.  

En cuanto a los pacientes con APsA, había un 67% de varones frente a un 33% de 

mujeres, con una duración media de la enfermedad de 12,9 años. Hemos tenido en 

cuenta los pacientes con afectación axial o mixta, descartando aquellos con afectación 

exclusivamente periférica. En nuestra serie de pacientes, hay predominio del sexo 

masculino, como es característico en las artritis psoriásicas cuando el predominio es 

axial164. 

Los pacientes con EAEII eran predominantemente mujeres (52,2% frente a 47,8%), con 

una relación cercana a 1:1, como se describe en la literatura que corresponde a las 

manifestaciones extraintestinales de las EII con afectación articular axial165. La 

duración media de la enfermedad fue de 9,7 años. En el análisis posterior por 

subgrupos, no se incluyeron pacientes con espondiloartritis asociada a enfermedad 

inflamatoria intestinal por el sesgo que puede tener la influencia de la enfermedad 

intestinal y su tratamiento en la densidad mineral ósea. 

En los pacientes con EApRx también predominaba el sexo femenino (64,4% vs 35,6%), 

con una duración media de la enfermedad de 10,5 años. Estos datos también son 

congruentes con lo descrito en la literatura, con un predominio femenino y un 

diagnóstico más precoz de la enfermedad9. 

Los controles eran de predominio masculino (69,8% frente a 30,2%) al igual que en el 

grupo de pacientes con EA: estaban pareados por edad y sexo. 

Respecto a la presencia de fracturas, en los pacientes con EA aparecen en el 18,4% de 

casos (42 pacientes). En la literatura, la prevalencia de fracturas en pacientes con EA 

varía de forma evidente en los distintos estudios (en parte, por las diferencias en los 

métodos de reclutamiento): desde un 0 – 1,4%  encontrado por Toussirot et al.112,  

14% según Ralston et al.83, 16,7% en el caso de Mitra et al.85, 31% en el estudio de 

Vosse et al.86 hasta el 58% de Geusens et al.77  por mencionar algunos ejemplos.  
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En nuestros pacientes, el porcentaje de fractura  es superior en los pacientes con APsA 

(25,5%) y en los pacientes con EAEII (30,4%). En cambio, los pacientes con EApRx solo 

presentan fractura en el 11,6% de casos.  

En los individuos control, aparecen fracturas solamente en el 1,6%. Para evaluar la 

presencia de fracturas en los controles, se procedió a la revisión de las radiografías 

realizadas en el año previo a la inclusión en el estudio. De los 126 controles incluidos, 

se evaluó la presencia de fractura en 123 individuos, que tenían solicitada una 

radiografía de columna dorso – lumbar en el último año que nos permitiese objetivar 

una posible fractura (en el 86,9% de casos), o constaba reflejado en la historia clínica la 

presencia o ausencia de fractura vertebral o no vertebral (en el 13%).  

De los 78 pacientes que presentan fracturas, en 32 casos esta fractura es incidente (es 

decir, aparece a lo largo del seguimiento). Del total de 111 fracturas, 38 de ellas eran 

incidentes. 

Establecer un  diagnóstico de fractura vertebral en estos pacientes es difícil por varias 

razones. En primer lugar, solamente en un tercio de los casos hay signos y síntomas 

típicos de fractura aguda84 e incluso cuando hay estos síntomas de fractura aguda, 

muchas veces el dolor se atribuye únicamente a la actividad de la enfermedad, sin 

tener en cuenta en el diagnóstico diferencial que ese dolor de espalda puede estar 

causado por una fractura. En segundo lugar, las fracturas del cuerpo vertebral a veces 

no se detectan en la radiografías166, bien sea por la baja calidad de la imagen (en 

columna dorsal hay interposición de partes blandas, costillas, etc lo que dificulta la 

detección de fracturas dorsales) o por la variabilidad en la definición de fractura 

vertebral167, ya que no hay un patrón oro para el diagnóstico. Y en tercer lugar, aparte 

del cuerpo vertebral, pueden verse también afectadas otras partes de las vértebras 

como el arco dorsal y sus pedículos (muy raras en la osteoporosis postmenopáusica y 

difíciles de diagnosticar debido a su ubicación168) o el hueso recién formado en los 

componentes osteoligamentosos (en forma de sindesmofitos, transdiscal o  

interespinal) aún más difíciles de diagnosticar169. Además, no hay datos sobre la 
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prevalencia de deformidades vertebrales o fracturas en población adulta joven, lo que 

hace que sea difícil interpretar los datos en pacientes con EspA menores de 50 años. 

En nuestro estudio, estimamos las fracturas según el método semicuantitativo de 

Genant91, 92 ya que es el método más empleado para la valoración de la radiografía 

convencional; se evaluaron las vértebras dorsales (de T4 a T12) y lumbares (desde L1 a 

L4). Encontramos que la vértebra más frecuentemente afectada fue T7, seguida de T8 

y T9. La mayor parte de las fracturas eran de grado 1 (disminución de la altura 

vertebral en un 20-25%). Dentro de las fracturas incidentes, T7 continuaba siendo la 

vértebra más frecuentemente afectada, seguida de T9 y T12. Ghozlani et al.116 

describen como niveles más afectados T8-L2;  Kang et al.89
 sitúan la mayor afectación 

en L1 seguida de T12, si bien solo analizan desde T12 a L4. También encuentran que la 

mayor parte de fracturas son de grado 1. Geusens et al.170 en un estudio realizado en la 

práctica clínica habitual muy recientemente, encuentran que tras analizar radiografías 

y DXA de 390 pacientes consecutivos con espondiloartritis (EA, APsA, EAEII y EspAI) el 

11,8% (46 pacientes) presentaban fracturas vertebrales, en el 93,5% de casos en la 

región torácica, y el 44,5% tenían múltiples fracturas.  Atribuyen una mayor frecuencia 

de fracturas en la región torácica probablemente a factores biomecánicos relacionados 

con la neoformación ósea y los sindesmofitos; además de la carga (altura corporal, 

peso, fuerza muscular, movimientos de flexión), a la curvatura  espinal y a la 

heterogeneidad de la DMO entre vértebras171. 

En vista de la relación entre fracturas vertebrales y afectación radiológica (BASRI en 

nuestro caso, mSASSS en este y otros estudios116, 170) la mayor rigidez de la columna 

vertebral en EspA podría contribuir al riesgo de fractura vertebral. Vosse et al.172 

encontraron una correlación entre el índice de SASSS modificado y el acuñamiento de 

vértebras dorsales y la hipercifosis. La formación de sindesmofitos de forma 

segmentaria o generalizada (columna en “caña de bambú”) transforma la columna en 

una estructura rígida con osteoporosis intravertebral (como se ha visto con tomografía 

computarizada en diversos estudios108, 110, 173), con la consiguiente disminución de la 

competencia biomecánica.  
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Este aumento de la rigidez supone que ante un mínimo traumatismo, el paciente 

puede sufrir una fractura vertebral174. Además, el riesgo de fractura está aumentado 

en los pacientes con EA debido a la baja densidad mineral ósea en pacientes con una 

enfermedad con poco tiempo de evolución, con independencia de la movilidad espinal 

y los niveles de ejercicio63. La pérdida ósea se ha asociado con fracturas vertebrales en 

los pacientes con EA116, 140 y es posible que esta pérdida ósea trabecular de forma 

prematura en la columna vertebral y la rigidez heterogénea del hueso aumenten el 

riesgo de fractura77. 

Hasta la fecha, varios estudios han examinado la prevalencia de fracturas vertebrales 

morfométricas en EA y los factores de riesgo asociados: el sexo masculino, la edad, la 

baja densidad mineral ósea, la duración de la enfermedad, una alta actividad de la 

enfermedad, afectación de articulaciones periféricas, etc77, 84, 87, 90, 111, 116, 140.  

Otros autores han descrito que el aumento de PCR y la presencia de fracturas 

vertebrales previas condicionan la aparición de nuevas fracturas89. En nuestra serie, 

como hemos mencionado con anterioridad, el número total de pacientes con fractura 

tiene un predominio de afectación de las vértebras torácicas (T6 – T9); tanto los 

pacientes con una fractura vertebral como aquellos con más de una vértebra 

fracturada tienen con más frecuencia fracturas en T7, T8 y T9. 

La osteoporosis es una complicación importante en la EA, incluso en los hombres 

jóvenes con enfermedad temprana, y es más prevalente en la columna vertebral en 

comparación con el fémur. Vasdev et al. indican que la DMO espinal es la localización 

más sensible para la definición de OP en EA174. Al confrontar los pacientes con EA y el 

grupo control, en nuestro estudio encontramos diferencias estadísticamente 

significativas en la densidad mineral ósea (DMO en g/cm2) tanto en columna lumbar 

como en cadera. Se ha descrito que la pérdida de densidad mineral ósea sugiere EspA 

en pacientes con dolor inflamatorio175. En comparación con los individuos control, se 

ha visto que los pacientes con EA presentan una DMO más baja, tanto en columna 

como en cadera176, lo que coincidiría con nuestros resultados. No encontramos 
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diferencias en cuanto a la edad, el IMC, el consumo de lácteos ni los hábitos tóxicos 

(exposición al tabaco y al alcohol).  

Al analizar el grupo de pacientes con EA en relación con la presencia de fracturas, 

vemos que en nuestra serie, los pacientes que sufren más fracturas vertebrales son 

aquellos con mayor edad, como está descrito por Donelly et al.67 y Ralston et al.83.  Por 

el contrario, en nuestra serie la presencia de fracturas en los pacientes con EA no se 

relaciona con el tiempo de evolución de la enfermedad, como describen estos mismos 

autores, ni con la actividad física. Tampoco encontramos diferencias estadísticamente 

significativas en cuanto al consumo de lácteos.   

Nuestros pacientes EA con fractura tienen una mayor actividad de la enfermedad 

(tanto en el BASDAI como en el ASDAS PCR y el ASDAS VSG), pero tampoco 

encontramos que este factor influya de manera significativa en la presencia de 

fracturas.  

También los reactantes de fase aguda (PCR y VSG) alcanzan unos niveles más elevados 

en los pacientes con EA y fracturas, pero las diferencias no alcanzan la significación 

estadística. Los niveles de PCR están asociados con la actividad de la enfermedad73; 

una reducción de los niveles de PCR se correlaciona con el aumento de la DMO tanto 

en la cadera como en la columna lumbar de pacientes con EA177.  

La DMO de columna en la primera DXA es mayor en nuestros pacientes con EA que no 

presentan fracturas frente a aquellos que sí las tienen, y lo mismo sucede con la  DMO 

de cadera en la primera DXA (en este caso las diferencias son estadísticamente 

significativas). 
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Fig. 41: Fragilidad ósea en EA 178. 

 

La funcionalidad de nuestros pacientes EA con fracturas es menor, según los resultados 

obtenidos en el BASFI más cercano a la primera DXA; también el BASMI de 11 puntos 

apoya una mayor limitación de la movilidad en estos pacientes (en este caso de forma 

estadísticamente significativa respecto a los que no presentaban fractura) lo que 

podría llevar a una mayor inmovilidad que contribuyese a una disminución de DMO75  y 

a un aumento del riesgo de fractura.  

En los pacientes con EA en los que aparecen fracturas, el IMC es significativamente 

mayor que en los que no objetivamos fracturas. Todos los pacientes estarían dentro de 

la clasificación de la OMS161 en el grupo de sobrepeso (preobeso), sin embargo el peso 
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de los pacientes con ausencia de fractura está más cercano al peso normal. Este dato 

resulta llamativo, ya que entre los factores de riesgo de osteoporosis179  se encuentra 

el bajo peso: los pacientes con menores índices de masa corporal muestran mayor 

riesgo de fracturas180.  Como veremos más adelante cuando hablemos de los pacientes 

con APsA, los pacientes con un peso más elevado responden peor a los tratamientos y 

alcanzan con más dificultad una mínima actividad de la enfermedad. Esto mismo 

podría suceder en los pacientes con EA. El aumento de peso también podría estar 

relacionado con una menor movilidad de los pacientes, como acabamos de desarrollar 

en el párrafo anterior. 

Como otros factores de riesgo clásicos de osteoporosis, con un efecto dependiente de 

la dosis (a mayor exposición mayor riesgo), podemos mencionar el alcohol y el tabaco. 

El tabaquismo es un factor de riesgo para la progresión radiográfica181 y se asocia con 

fracturas vertebrales en pacientes con EA110. En nuestros pacientes, no encontramos 

diferencias significativas entre ambos grupos; vemos que en el grupo de pacientes sin 

fracturas el 50% de los pacientes son no fumadores, así como el 41% de los que sí 

presentan fracturas. Tampoco encontramos un consumo habitual de alcohol en 

nuestra serie: el 77% de los pacientes con EA que no presentan fracturas en su 

evolución no consumen alcohol, al igual que el 66% de los pacientes con EA que 

presentan fracturas.  

En cuanto a los niveles de vitamina D, encontramos que en ambos grupos de pacientes 

están por debajo de los 30 ng/ml recomendables163 (otros autores consideran como 

deficientes los niveles de vitamina D por debajo de 50ng/ml145 o de 42 ng/ml 20, 146), sin 

que encontremos relación con un mayor riesgo de fractura, pero sí puede jugar un 

papel en la disminución de la DMO145.  

Según el BASRI espinal y total, nuestros pacientes tienen una afectación radiológica 

moderada, con un daño radiológico mayor en la región espinal. La puntuación es 

mayor en los pacientes con EA y fracturas. Ya hemos comentado anteriormente la 

presencia en la literatura de otros estudios116, 170 que también han encontrado una 
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relación entre fracturas vertebrales y afectación radiológica, lo que apoyaría este 

hallazgo. 

La mayoría de pacientes EA son HLA 27 positivo, como es característico en más del 

90% de pacientes con la enfermedad12, sin que haya diferencias estadísticamente 

significativas entre los grupos de pacientes con y sin fracturas. 

Al realizar el análisis estadístico, el IMC y la DMO de cadera solo explicarían el 12% de 

fracturas, por lo que debe de haber otros factores implicados que debemos investigar. 

El tratamiento médico de la EA ha mejorado de forma relevante en los últimos años. 

Los  AINE pueden reducir el riesgo de fractura clínica en los pacientes con EA82, en 

parte porque un uso continuo de AINE disminuye la formación sindesmofitos y evita la 

rigidez progresiva de la columna vertebral, haciendo que los pacientes sean menos 

vulnerables a fracturas vertebrales33.  Los efectos en la reparación de fracturas se han 

demostrado en modelos murinos37. Los resultados del estudio de Kang et al.89  

sugieren que la terapia antiinflamatoria puede prevenir la incidencia de nuevas 

fracturas vertebrales en pacientes con EA, hayan o no presentado fracturas vertebrales 

previas.   

En España, los datos del Registro de Espondiloartropatías de la Sociedad Española de 

Reumatología (REGISPONSER) 164 de 2006 mostraron que el 95% de los pacientes 

tomaba AINE y de ellos el 61% los consumía de forma continuada. En nuestros 

pacientes, el consumo de AINES fue mayoritariamente a demanda (en el 66.7% de los 

casos). Respecto a la disminución en la DMO de nuestros pacientes, no encontramos 

diferencias en cuanto a la posología de los AINE.  Tampoco hallamos diferencias en la 

incidencia de fracturas según la toma de AINES. 

Los inhibidores de TNF α reducen significativamente síntomas como el dolor de 

espalda y  la entesitis1, pero aún se desconoce si consiguen disminuir las 

complicaciones óseas, como la progresión radiográfica de la enfermedad42, 43 o la 

incidencia de fracturas vertebrales182. Aunque no está claro su papel en cuanto a la 

pérdida de DMO103, es razonable pensar que al controlar el dolor permitirán una mejor 
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movilidad de los pacientes y al disminuir los reactantes de fase aguda y la inflamación 

deberían evitar la pérdida de DMO, influyendo en el remodelado óseo, como ha 

quedado reflejado en varios estudios97-101, incluso después de la exclusión de pacientes 

que presentaban sindesmofitos prevalentes o incidentes183. La osteoclastogénesis y la 

actividad de los osteoclastos se ven estimuladas por el TNF, que también inhibe la 

apoptosis de los osteoclastos. Por otro lado, el exceso de TNF inhibe el proceso de 

formación de hueso, y la esclerostina se  sobreexpresa en ratones transgénicos        

TNF α
184. Los cambios en el remodelado óseo en pacientes tratados con TNF α  se 

asemejan a los esperados con un tratamiento con actividad  antirresortiva. Hacen falta 

más estudios al respecto para el efecto de los tratamientos anti – TNF α sobre la 

calidad ósea y el riesgo de fracturas185. 

Dentro de nuestra serie, seleccionamos un subgrupo de cincuenta pacientes con EA 

que estaban en tratamiento con anti – TNF α a los que se había realizado al menos dos 

densitometrías óseas con un mínimo de dos años de separación. La DXA (Hologic QDR 

4500A, Waltham, Massachusetts, EEUU)  tiene un error de precisión media de 1% para 

la columna vertebral y la cadera. Los resultados se registraron en g / cm2, Z-score y T - 

score. Las T – score > -1 fueron consideradas normales, entre -1 y -2.5 se clasificaron 

como osteopenia, y < -2.5 como osteoporosis, de acuerdo con la clasificación de la 

OMS162. 

Encontramos diferencias estadísticamente significativas en la DMO de columna, 

alcanzando niveles mayores en la segunda DXA, tras al menos dos años de tratamiento 

anti - TNF α. La DMO de cadera también era superior en la segunda densitometría, 

pero sin alcanzar la significación estadística. Estos resultados pueden explicarse porque 

el metabolismo óseo del hueso trabecular (que predomina en las vértebras) es más 

activo que en el hueso cortical (cadera). Los cambios relacionados con su mejoría 

como resultado del tratamiento, son más precoces en la densidad ósea de la columna. 

Un análisis a más largo plazo probablemente pueda traducirse en un incremento de la 

DMO  de la cadera. 
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En cuanto a los parámetros que hemos empleado para valorar la actividad de la 

enfermedad, debemos señalar que tanto el ASDAS VSG como el ASDAS PCR y el 

BASDAI presentaron puntuaciones más bajas en los pacientes tras dos años de 

tratamiento biológico con inhibidores del TNF α, si bien solo encontramos significación 

estadística en el BASDAI. En todos los casos, se objetiva una disminución de la 

actividad, que coincidiría como hemos expuesto anteriormente con lo descrito en la 

literatura. 

Al analizar la relación de los marcadores de formación (PINP), de resorción (Β - 

Crosslaps) y de la vitamina D con las variables de actividad de la enfermedad (ASDAS 

VSG, ASDAS PCR y BASDAI) y con los reactantes de fase aguda (VSG y PCR), no 

encontramos correlación. Estos mismos resultados fueron descritos por                

Vasdev et al.174; en su estudio la DMO no fue influenciada por los índices de actividad 

de la enfermedad, los marcadores inflamatorios o la duración total de la enfermedad. 

En la literatura encontramos resultados dispares; la relación entre marcadores de 

formación e inflamación ofrece cierta contradicción (hay estudios en los que están 

dentro de los valores normales o están disminuidos115, 117, mientras que en otros 

aparecen aumentados118), pero entre los marcadores de resorción e inflamación 

parece haber una relación positiva (a más inflamación, más resorción). Lo que parece 

es que hay una disregulación entre la formación y la resorción ósea, con un estímulo 

de la resorción producida por las moléculas asociadas a la inflamación sistémica. La 

osteoclastogénesis y los marcadores de resorción disminuirían tras el tratamiento con 

fármacos inhibidores del TNF α186. 

Al comparar los pacientes con EA y los que tienen una enfermedad pre – radiográfica 

(EApRx) encontramos que los pacientes con EA son de media cinco años mayores que 

los pacientes con EApRx, lo que a priori parece lógico, ya que el diagnóstico en los 

pacientes de EApRx es más precoz (antes de que se haya establecido un daño 

radiológico). También el tiempo de evolución de la enfermedad es menor.  

Ambos grupos de pacientes realizan una actividad física ligera o sedentaria; lo que sí 

destaca es una mayor limitación funcional medida por BASFI en los pacientes con EA. El 
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BASMI también es mayor en los pacientes con EA, de forma estadísticamente 

significativa. Estos datos han sido objetivados también por Baraliakos et al.187; 

describen que dentro de las diferencias entre los pacientes con EA y EApRx están el 

grado de limitación de la movilidad y de la función (en nuestro estudio medido por 

BASMI y BASFI respectivamente) y el mayor porcentaje de pacientes con marcadores 

objetivos de actividad inflamatoria elevados (en nuestro caso ASDAS). También 

encuentran una proporción inversa en el ratio varón : mujer entre EA y EApRx, igual 

que sucede en nuestra serie (65,1% de varones con EA y 64,4% de mujeres con EApRx). 

La actividad de la enfermedad  (medida por ASDAS PCR y ASDAS VSG) es mayor en los 

pacientes con EA; en cambio el BASDAI es ligeramente superior en los pacientes con 

EApRx, sin que en ninguno de los casos haya diferencias estadísticamente significativas 

en la actividad de la enfermedad. Estos datos ya se habían descrito en una cohorte 

alemana de pacientes con espondiloartritis188, donde se realizaba un seguimiento 

durante dos años de pacientes sin tratamiento anti – TNF α  y encontraban que los 

pacientes con EA y EApRx tenían un BASDAI similar, pero los pacientes con EA 

presentaban mayores puntuaciones en ASDAS y BASFI, y la movilidad era superior en 

los pacientes con EApRx. Podemos pensar que cuando en la valoración de la actividad 

intervienen parámetros objetivos, como sucede en el caso del ASDAS, esa medida es 

más fiable que cuando depende exclusivamente de la subjetividad del paciente, 

aunque revisando las publicaciones al respecto ambos índices han demostrado ser 

igualmente válidos en la evaluación de la actividad de la enfermedad189, si bien parece 

que el ASDAS responde mejor en aquellos pacientes con PCR elevada190 y los perfiles 

de los pacientes con ASDAS elevado respecto a los que tienen BASDAI elevado son 

diferentes (los pacientes con ASDAS elevado tenían mejor respuesta al tratamiento 

con inhibidores del TNF α) 191, por lo que harán falta más estudios al respecto. En 

nuestra muestra, los pacientes con EA tienen reactantes de fase aguda más elevados, 

sobre todo a expensas de la PCR (la VSG está dentro de la normalidad en ambos 

grupos, aunque su valor es superior en los pacientes con EA, y la PCR está elevada en 

los pacientes EA, mientras que en los pacientes con EApRx es normal). 
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El IMC es superior en los pacientes con EA (preobeso) al compararlo con los pacientes 

con EApRx (peso normal), de forma estadísticamente significativa. Esta diferencia 

podría deberse a una mayor movilidad de los pacientes con EApRx, entre otros 

factores.  

No encontramos diferencias en la DMO de columna ni en la DMO de cadera entre los 

pacientes con EA y EApRx. En cambio, sí habría diferencias entre EApRx y el grupo 

control, como ya había sido objetivado previamente por Akgöl et al.151, quienes 

describieron que al comparar pacientes con EApRX con pacientes con dolor lumbar 

mecánico pareados por edad y sexo, los primeros tenían una significativa pérdida de 

DMO en columna lumbar. Tras realizar RM, los pacientes con EApRX con lesiones 

inflamatorias, tenían menor DMO tanto en columna como en cadera; la inflamación en 

la RM estaba estrechamente asociada a una baja masa ósea en pacientes aún en una 

etapa muy temprana de la enfermedad. 

En ambos grupos de pacientes, predominan los individuos no fumadores (más del 50%) 

y no bebedores (> 75% en los casos), por lo que estos hábitos no influirían como factor 

de riesgo en la pérdida de densidad mineral ósea. 

Aunque encontramos fracturas vertebrales en el 18,4% de los pacientes con EA y en el 

11,6% de los pacientes con EApRx, esta diferencia no es estadísticamente significativa 

entre ambos grupos, pero sí con el grupo control, que solamente presenta fracturas en 

el 1,6% de casos (dos pacientes). Debido a este riesgo de fractura debería incorporarse 

al manejo de estos pacientes la detección precoz de la baja masa ósea y establecer las 

medidas preventivas necesarias para reducir el riesgo de fractura. 

En  nuestra serie,  al comparar los pacientes con EA y aquellos con APsA, vemos que 

los pacientes con artritis psoriásica con afectación axial son cinco años mayores;  ya se 

había descrito previamente como una característica diferencial entre EA y afectación 

axial de la artritis psoriásica que los pacientes con APsA debutan a una edad más   

tardía192. El tiempo de evolución de la enfermedad es ligeramente superior en los 

pacientes con EA, sin que haya diferencias significativas. 
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En ambos grupos, los pacientes realizan una actividad ligera/sedentaria, sin que haya 

diferencias entre grupos. La actividad de la enfermedad (medida en ambos casos por el 

BASDAI) es mayor en los pacientes con EA, al igual que la puntuación del BASFI como 

reflejo de una mayor limitación funcional, si bien en ambas escalas las diferencias no 

son estadísticamente significativas. En cuanto a la movilidad, la puntuación del BASMI 

también es similar en ambos grupos. Se ha visto, al igual que en la EA, que en la APsA 

la movilidad espinal se correlaciona con la progresión radiográfica193, 194.  

Por lo que respecta al IMC, observamos que es mayor en los pacientes con APsA 

(sobrepeso – preobeso). Cada vez hay más publicaciones en cuanto a la influencia de la 

obesidad en una mayor dificultad para conseguir una buena respuesta al tratamiento 

(mínima actividad inflamatoria) en artritis psoriásica195, y también se ha descrito una 

mejoría de la enfermedad con la pérdida de peso196. 

Podemos observar que la DMO de columna es mayor en los pacientes con APsA, 

siendo comparable a la objetivada en los controles. En la literatura, en la mayoría de 

artículos no se han observado diferencias significativas en la DMO entre pacientes con 

artritis psoriásica y población general76, 152-154;  la presencia de OP fue mayor en 

pacientes postmenopáusicas que en varones y mujeres premenopáusicas. Frediani et 

al.155 encuentran desmineralización en más de 2/3 de los pacientes con APs sin 

afectación axial. Esta desmineralización no estaba relacionada con los índices de 

inflamación o duración de la enfermedad, pero sí con la edad y el número de años 

desde la menopausia. Respecto a la EA, los sindesmofitos que se forman en la APsA 

son de mayor tamaño y suelen asimétricos, lo que podría artefactar la medida de la 

DMO en columna. De todas formas, en nuestros pacientes las diferencias en la DMO 

tanto de columna como de cadera no han resultado significativas. Datos recientes del 

análisis de la microarquitectura ósea mediante tomografía computarizada de alta 

resolución indican que la estructura ósea está alterada en el esqueleto apendicular de 

pacientes con APs. Es muy probable que estas alteraciones se encuentren también en 

la columna vertebral197. 
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Los reactantes de fase aguda permanecen similares en ambos grupos de pacientes: la 

VSG se mantiene dentro del rango normal y la PCR está ligeramente elevada. En los 

dos grupos de pacientes, la actividad de la enfermedad sería moderada medida tanto 

por ASDAS VSG como por ASDAS PCR. 

En cuanto al BASRI espinal, en nuestra serie tiene una mayor puntuación en los 

pacientes con APsA, sin que las diferencias encontradas sean significativas. El daño  

radiográfico observado en la APsA tiene unas características diferenciales respecto a la 

afectación radiológica en la EA: la sacroilitis suele ser asimétrica, hay sindesmofitos no 

marginales, sindesmofitos asimétricos, osificación paravertebral y la columna cervical 

está frecuentemente afectada198. De hecho se ha propuesto un nuevo índice para 

evaluar el daño radiológico en pacientes con artritis psoriásica y afectación axial 

(PASRI)199, 200. 

En ambos grupos, más del 50% de pacientes son no fumadores, y en el grupo de APsA, 

un 26,6% son exfumadores. Tampoco encontramos un hábito enólico en nuestros 

pacientes: más del 80 % son no bebedores.  

En los pacientes con APsA, la frecuencia de fracturas vertebrales fue del 25,5%, muy 

superior al descrito en otros estudios, donde la frecuencia de fracturas clínicas fue del 

13%, fundamentalmente en pacientes postmenopaúsicas. Hay que destacar que en 

estos pacientes la afectación articular de los pacientes era periférica (oligo o 

poliarticular)152. 

Encontramos que en los pacientes con APsA la presencia de fracturas tiene relación 

directa con los valores de ASDAS PCR: ante una mayor actividad de la enfermedad 

medida por ASDAS PCR, los pacientes con APsA tienen más fracturas. Se ha descrito en 

la literatura que hay una relación entre la pérdida de DMO y la actividad de la 

enfermedad157. Van der Weijden et al.201 encontraron una mayor presencia de fracturas 

en pacientes con psoriasis y afectación axial, así como niveles más elevados de RFA en 

el grupo de pacientes que presentaba fracturas. 
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En este estudio hemos analizado las complicaciones metabólicas óseas (pérdida de 

masa ósea y fracturas) en un grupo de pacientes con  espondiloartritis en relación con 

diversas variables clínicas de la enfermedad inflamatoria y factores de riesgo de 

fractura. Nuestro estudio tiene algunas limitaciones; la primera es el diseño del estudio 

dado que algunos datos no han sido recogidos de forma prospectiva. Otra limitación es 

sin duda la heterogeneidad de la muestra tanto en cuanto al tipo de enfermedad 

incluida como a las diferencias en la evolución de la enfermedad, el daño radiológico y 

el tratamiento empleado. Hemos intentado solventar estas dificultades analizando 

cada grupo de pacientes por separado según el tipo de EspA y estableciendo 

subgrupos de tratamiento. Al ser una serie de pacientes reclutados dentro de la 

práctica clínica habitual, siempre existen sesgos por pérdida de información o falta de 

seguimiento.  A  pesar de ello consideramos que este estudio puede ser de utilidad, ya 

que ofrece la oportunidad de conocer cuáles son las complicaciones metabólicas óseas 

de este tipo de pacientes en la práctica clínica habitual. Puede servir como base a 

nuevas perspectivas de investigación y aporta información de interés para el 

seguimiento de nuestros pacientes con espondiloartritis. 
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De acuerdo con los objetivos planteados en este trabajo de Tesis Doctoral y como 

consecuencia de los resultados obtenidos y su discusión, hemos llegado a las 

siguientes conclusiones: 

 

Primera. Los pacientes con EA presentan una menor densidad mineral ósea 

tanto en columna lumbar como en cadera si los comparamos con controles. Esto 

representa un riesgo incrementado de fracturas en este grupo de pacientes. 

 

Segunda. Las fracturas son frecuentes en estos pacientes, especialmente las 

fracturas vertebrales morfométricas. Existe una relación entre la fractura 

vertebral y una reducción de la DMO de cadera y un mayor IMC.  

 

Tercera. Los pacientes con EA en tratamiento con anti - TNF α presentan un 

aumento de la DMO de columna en la evolución densitométrica, indicando que 

se revierte la pérdida ósea de forma más evidente en el hueso trabecular. 

 

Cuarta. No encontramos correlación entre la actividad de la enfermedad y los 

marcadores de formación/resorción ósea, ni con los niveles de vitamina D. 

 

Quinta.  Los hallazgos en la DMO y en la presencia de fracturas son similares en 

el grupo de pacientes con EA y en  los pacientes con EApRx. 

 

Sexta.  A pesar de que no encontramos diferencias en la disminución de la DMO, 

los  pacientes con APsA presentaron mayor número de fracturas que los 

pacientes con EA. La presencia de fractura en estos pacientes se correlacionó con 

la actividad de la enfermedad medida por el ASDAS PCR. 
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