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Se desconoce la etiopatogenia de esta uveítis, aunque se
sabe de su estrecha relación con el HLA-B27. Así, el
95% de los individuos con EA y uveítis son HLA-B27
positivos, y aproximadamente el 50% de los casos de
uveítis anterior aguda (UAA) aislada (presente en indi-
viduos sin EA) son también HLA-B27 positivos. De
hecho, la uveítis anterior asociada al HLA-B27 es la
forma de uveítis definida con más frecuencia observada
en la práctica clínica y constituye el 15% aproximado
del total de uveítis1,2

.

Desde el punto de vista clínico, se trata de UAA no
granulomatosa, de inicio agudo en ocasiones explosivo,
que en general suele presentarse de forma unilateral y
recurrente, pero es frecuente la afección de los 2 ojos en
el curso de la enfermedad. En los casos de uveítis aso-
ciada a EII, o artropatía psoriásica, es frecuente su ini-
cio subagudo, con tendencia a la cronicidad, afección de
entrada del polo posterior y ocasionalmente afección si-
multánea de ambos ojos.

Tratamiento

La UAA asociada a la EA debe considerarse una ur-
gencia médica, si bien se trata de una complicación
ocular de buen pronóstico, con rápida respuesta al tra-
tamiento médico, aunque éste deba retirarse gradual-
mente para evitar recidivas. Es aconsejable, además, que
el tratamiento de esta complicación se efectúe de forma
coordinada entre los servicios de oftalmología, que nos
informarán del tipo y la evolución de la inflamación lo-
cal ocular, y reumatología, que adaptarán el tratamiento
al proceso sistémico general del paciente3.

Tratamiento de la uveítis anterior aguda 
en fase aguda

El tratamiento base consiste en corticoides tópicos en
colirios (betametasona, dexametasona o prednisolona)
inicialmente a altas dosis (pauta horaria o cada 2 h) du-
rante el día, acompañados de pomada de corticoides por
la noche. Una vez que se controla el proceso inflamato-
rio, generalmente a partir de la segunda-tercera semana,
los corticoides pueden reducirse gradualmente en un
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Introducción

Como manifestaciones extraarticulares podrían enten-
derse todos los signos y síntomas, cuyo origen está en
órganos y tejidos diferentes al aparato locomotor y que
se hallan, al menos en parte, relacionados etiopatogéni-
camente con la espondilitis anquilosante (EA). Así, en
este apartado se incluirían las manifestaciones oculares,
intestinales y cardíacas, comunes a todas las enfermeda-
des de la familia de las espondiloartritis a través de su
asociación con el HLA-B27. Por otra parte, las mani-
festaciones clínicas que son más bien secuelas fruto de
la actividad espondilítica persistente y/o del tratamiento
podrían clasificarse como complicaciones secundarias.
En la tabla 1 se expone el listado y principales opciones
terapéuticas de todas ellas. Evidentemente esta clasifi-
cación no es perfecta pues, entre otras cosas, el conoci-
miento que tenemos sobre la etiopatogenia de la EA es
aún bastante limitado.

Manifestaciones extraarticulares

Manifestaciones oculares

Entre un 20 y un 40% de pacientes con EA desarrollan
uno o más episodios de uveítis aguda en el curso de la
enfermedad1. La presencia de uveítis es aproximada-
mente 11 veces mas frecuente en pacientes con EA que
en los familiares de estos pacientes que también tienen
el HLA-B27 positivo2. La presencia de uveítis es tam-
bién muy frecuente entre las otras enfermedades que
conforman la familia de las espondilartritis; así, la pre-
sencia de uveítis se puede observar en un 12-30% de los
pacientes con síndrome de Reiter, en un 7-16% de los
pacientes con artropatía psoriásica y en un 2-9% de pa-
cientes con enfermedad inflamatoria intestinal (EII)
como colitis ulcerosa y especialmente enfermedad de
Crohn. 
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período de 4-8 semanas. No se aconseja retirar los cor-
ticoides antes de 4 semanas para evitar recidivas. A este
tratamiento con corticoides debe asociarse un trata-
miento tópico con colirios ciclopléjicos y midriáticos
(atropina, fenilefrina) 1-2 gotas cada 4-8 h. Este trata-
miento con midriático debe mantenerse mientras se
mantenga la inflamación (2-3 semanas). Pasado este
período puede prescribirse midriático de acción corta
(tropicamida, homatropina) sólo durante la noche, per-
mitiendo al paciente la acomodación durante el día.
Las infiltraciones perioculares de cortis depot (acetato
de triamcinolona) o las pautas a dosis media-bajas (30
mg/día prednisona base) de corticoides orales pueden
estar indicadas en esta fase en diversas situaciones,
como en caso de incumplimiento o ineficacia terapéuti-
co del tratamiento tópico y ante brotes graves de infla-
mación uveal. 
En los casos de UAA con buena respuesta clínica, pero
con tendencia a la recidiva frecuente (≥ 3 episodios
anuales), se aconseja el tratamiento de base con salazo-
pirina a dosis de 2-3 g/día4.

Tratamiento de la uveítis anterior aguda 
en fase crónica 

En este apartado se incluyen, por su resistencia al trata-
miento base y posibles complicaciones, las formas de
uveítis con afectación del polo posterior (frecuentes en
casos de artropatía psoriática y/o EII). 
En estos casos el tratamiento suele consistir inicialmente
en dosis altas por vía oral de corticoide (1 mg/kg día de
prednisona base) durante 2-4 semanas, para luego bajar
las dosis de forma lenta y progresiva en el plazo 6-8 me-
ses (existen guías publicadas de cómo bajar las dosis)5.
En casos de falta de respuesta o recidiva clínica al re-
ducir las dosis de corticoides, se debe plantear la
combinación de éstos con inmunosupresores. Los in-
munosdepresores de los que disponemos de mayor in-
formación son la azatioprina (2,5 mg/kg/día), el me-
totrexato (7,5-25 mg/semana) y especialmente la
ciclosporina A (5 mg/kg/día; puede llegarse, si se to-
lera, hasta 10 mg/kg/día)5,6. La decisión de iniciar el
tratamiento con uno u otro dependerá de la experien-

Tabla 1. Opciones terapéuticas de las principales manifestaciones extaarticulares y complicaciones asociadas a la espondilitis anquilosante

Clínica Tratamiento

Manifestaciones extaarticulares
Oculares

Uveítis anterior aguda Urgencia médica Fase aguda
Cortis/midriáticos (tópicos)
Fase crónica
Cortisona (1 mg/kg/día)
Inmunodepresores (metotrexato, CyA, azatioprina)
Anti-TNF-α (infliximab)

Cardíacas
Valvulopatía (insuficiencia aórtica) 2-10% sintomáticas Soporte médico. CIR
Trastornos conducción Bolqueos atriventriculares completos (1-9%) Soporte médico. Marcapasos
Miocardiopatía Subclínica No precisa

Intestinales
Inflamación inespecífica Subclínica No precisa
Específica (enfermedad de Crohn, Sintomática Tratamiento estándar

colitis ulcerosa) Anti-TNF-α (infliximab)

Complicaciones
Pulmonares

Función respiratoria restrictiva Subclínica Fisioterapia
Fibrosis apical Subclínica No precisa

(Aspergilosis) Sintomática Antifúngicos. Cirugía
Pleuropulmonares (TC) Subclínicas No precisa

Renales
Nefropatía AINE Sintomática Suspender AINE 
Nefropatía amiloide Sintomática Clorambucilo

Anti-TNF-α
Neuropatía IgA Sintomática Soporte médico

Diálisis-trasplante
Neurológicos

Radiculopatías Clínica transitoria No precisa
Subluxación atlantoaxoidal Generalmente subclínica Cirugía
Cauda equina Sintomática Soporte médico

Amiloidosis (tipo AA) < 50% sintomática Cloranbucilo
Anti-TNF-α

Osteoporosis Fracturas vertebrales Soporte médico
Bifosfonatos (?)

TNF: factor de necrosis tumoral; TC: tomografía computarizada; AINE: antiinflamatorios no esteroideos.
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cia de cada centro. Existen pocos datos sobre la tera-
pia combinada con estos inmunodepresores en casos
especialmente refractarios; sin embargo, existe un es-
tudio abierto con buena respuesta a la combinación
de metotrexato y ciclosporina A7. En todos los casos
la administración de estos fármacos comportará las
revisiones y controles médicos propios de estos trata-
mientos, y su retirada deberá hacerse de forma pro-
gresiva e individualizada, pero no es aconsejable en
un plazo inferior a 4-6 meses. Existe poca experiencia
clínica para aconsejar el uso de fármacos como traco-
limus y micofenolato mofetil como tratamiento in-
munosupresor de primera línea. Otras alternativas te-
rapéuticas usadas como segundo escalón en caso de
resistencia como son: bolos intravenosos de metil-
prednisolona (1 g/día durante 3 días) y agentes alqui-
lantes como cloranbucilo o la ciclofosfamida; creemos
que debido a su toxicidad, su indicación debe ser muy
restringida, especialmente en la actualidad en que se
dispone de terapia biológica aparentemente eficaz en
estos casos refractarios. 
La terapia biológica se centra esencialmente en la te-
rapia antifactor de necrosis tumoral alfa (TNF-α). De
los fármacos disponibles en el mercado, sólo existe
experiencia clínica con infliximab (anticuerpo quimé-
rico anti-TNF-α) y etanercept (receptor soluble p75
recombinante humano del TNF-α)8. Si se resumen
de forma global los resultados publicados, infliximab
es altamente eficaz en pacientes adultos con uveítis
idiopática, uveítis asociada a espondiloartropatías o
con enfermedad de Behçet (el 90-95% casos), mien-
tras que el etanercept ha mostrado escasa eficacia
(46%), aunque usado en diferentes indicaciones (ar-
tritis idiopática y espondiloartritis juveniles)9. El in-
fliximab como alternativa de elección se administraría
a dosis de 5 mg/kg y estaría indicado, en nuestra opi-
nión, en casos refractarios a tratamiento combinado
con corticoides e inmunodepresores de primera línea.
Las pautas de tratamiento empleadas son variables y
van desde una dosis única (no aconsejable por recidiva
al mes del 70% casos), una pauta similar al tratamien-
to de la artritis reumatoide (0, 2, 4, y cada 8 semanas)
o una pauta adaptada a los casos de uveítis (0, 2, 6 se-
manas) combinada con corticoides e inmunodepreso-
res de primera línea a bajas dosis. Algunos autores
han propuesto el uso de infliximab como alternativa
al tratamiento base con corticoides10; sin embargo, y
dada la buena respuesta de la UAA al tratamiento es-
tándar, no consideramos esta indicación como una al-
ternativa de primera elección. El tratamiento con in-
fliximab, sin embargo, podría considerarse como una
alternativa terapéutica de primera elección en algunos
casos aislados de uveítis posterior grave como pueden
ser casos de vasculitis retiniana o edema macular
quístico, en los que se requiere una rápida respuesta
terapéutica.

Tratamiento quirúrgico

Se precisa en raras ocasiones. De indicarse es mejor
cuando la inflamación está controlada. Las situaciones
en las que se puede requerir son: existencia de querato-
patía en banda (complicación frecuente sólo en casos de
artritis idiopática juvenil), la presencia de glaucoma y/o
cataratas, y la presencia de opacidades y/o hemorragias
vítreas.

Manifestaciones cardiovasculares

Se trata especialmente de trastornos de la conducción
cardíaca y problemas valvulares aórticos. La asociación
de estas lesiones cardíacas no es exclusiva de la EA sino
que a través del HLA-B27 se presenta en todo el grupo
de enfermedades de la familia de las espondiloartritis.
En este sentido, es de destacar que aproximadamente
un 50% de pacientes con HLA-B27 y trastornos car-
diovasculares, éstos suponen el primer síntoma de la
enfermedad11.
La presencia de lesiones aórticas subclínicas parece ser
bastante frecuente (alrededor de un 30%) según se des-
prende de diversos estudios ecográficos y necrópsicos12.
La clínica de insuficiencia aórtica, aunque infrecuente,
es la complicación clínica valvular más relevante en pa-
cientes con EA (un 2-10% de casos)11. La aparición de
esta complicación parece relacionarse con el tiempo de
evolución de la enfermedad y la presencia de artritis pe-
riférica, pero puede observarse también en las formas
infantiles de EA.
El diagnóstico de las lesiones valvulares cardíacas es clí-
nico y ecográfico. El tratamiento es sintomático y en
casos extremos debe valorarse el tratamiento quirúrgico
con recambio valvular y de la raíz aórtica, lo que com-
portará la administración de tratamiento anticoagulante
crónico (dicumarínicos), y un riesgo añadido a la admi-
nistración de antiinflamatorios no esteroideos (AINE).
En estas situaciones, los AINE COX2 selectivos, que
han mostrado una eficacia similar al resto de AINE en
el tratamiento de la EA13,14, podrían ser una buena al-
ternativa terapéutica; sin embargo, antes de proceder a
su prescripción, el médico deberá tener en cuenta cier-
tos aspectos de la seguridad cardiovascular de estos
AINE. 
La prevalencia de trastornos de la conducción cardíaca
en pacientes con EA se sitúa entre un 10 y un 30% de
casos, aunque los bloqueos completos son bastante me-
nos frecuentes (1-9%)11. La presencia del HLA-B27 es
en los varones uno de los factores de riesgo (riesgo rela-
tivo [RR] = 6,7) conocidos más importantes para el de-
sarrollo de trastornos de la conducción cardíaca. Aun-
que en la mayoría de casos se trata de lesiones silentes
(bloqueos incompletos) detectadas en electrocardiogra-
mas de rutina, el 15-20% de pacientes portadores de un
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marcapasos permanente tiene el HLA-B27 positivo, ci-
fra que contrasta con el 6-7% de marcapasos permanen-
te de la población general11.
La presencia de una miocardiopatía, por exceso de fi-
brosis miocárdica, es la causa de trastornos de la con-
tractibilidad ventricular que se detectan por ecografía
hasta en un 17% de casos15, aunque no parece que estas
alteraciones sean responsables de manifestaciones clíni-
cas destacables, por lo que en general no requieren nin-
gún tratamiento.

Manifestaciones intestinales

Las manifestaciones osteoarticulares, en especial las
propias de la familia de las espondiloartritis, parecen
claramente aumentadas en los pacientes con EII cróni-
ca16. Dejando a parte las complicaciones intestinales
asociadas al uso crónico de AINE, entre un 30 y un
60% de pacientes con espondiloartritis, incluidos los
pacientes con EA, presentan en estudios isotópicos, en-
doscópicos y/o inmunohistoquímicos17-19, lesiones infla-
matorias intestinales que en ocasiones son histológica-
mente muy similares a las observadas en la enfermedad
de Crohn. En la mayoría de casos, las alteraciones 
intestinales son subclínicas, que con frecuencia se refe-
rencian como simples episodios frecuentes de heces
pastosas, que no se correlacionan con la actividad infla-
matoria de la EA. La sulfasalazina ha mostrado ser un
fármaco eficaz en el tratamiento de estas lesiones intes-
tinales; sin embargo, su indicación en esta situación no
está justificada, pues la sintomatología es banal, y no se
ha demostrado que el tratamiento de las lesiones intes-
tinales modifique el curso evolutivo de la enfermedad.
En este sentido, la importancia de estas lesiones, y qui-
zá de su posible tratamiento futuro, parece estar más li-
gada a su probable implicación en la fisiopatología de la
EA que a su sintomatología clínica20.
Por otra parte, el tratamiento de las lesiones específicas
intestinales de la enfermedad de Crohn y la colitis ulce-
rosa en los pacientes con espondiloartritis será el están-
dar para estos casos y estará controlado por un digestó-
logo21. Es interesante resaltar que, mientras que el
etanercept y el infliximab, únicos fármacos anti-TNF
de los que se tiene suficiente experiencia clínica en estas
situaciones, muestran una eficacia buena y similar en el
tratamiento de las manifestaciones osteoarticulares de
estos pacientes, sólo el infliximab ha mostrado eficacia
en el tratamiento de las lesiones intestinales22,23. Re-
cientemente, existen evidencias que sugieren que el
adalimumab (anticuerpo monoclonal humano anti-
TNF-α) puede ser una alternativa de terapia anti-TNF
en pacientes con enfermedad de Crohn que no respon-
den, o presentan intolerancia a infliximab24; sin embar-
go, no hay aún datos suficientes para establecer su defi-
nitiva indicación en esta enfermedad.

Complicaciones

Manifestaciones pulmonares

La anquilosis de la caja torácica por afectación de las arti-
culaciones costovertebrales y costotransversas que se da en
pacientes muy evolucionados comporta problemas venti-
latorios de tipo restrictivo. En raras ocasiones, sin embar-
go, estos trastornos restrictivos son causa de manifestacio-
nes clínicas importantes, pues la mayoría de casos la
restricción torácica se halla suplida por una mayor activi-
dad ventilatoria diafragmática que compensa y normaliza
la capacidad de esfuerzo de estos pacientes25. El trata-
miento, en todo caso, consistirá en controlar la actividad
inflamatoria para prevenir la progresiva anquilosis costo-
vertebral, evitar tóxicos como el tabaco y realizar de forma
habitual ejercicios de fisioterapia respiratoria. 
El uso sistemático de técnicas de imagen de alta resolu-
ción (tomografía computarizada [TC]) ha puesto de
manifiesto pequeñas lesiones parenquimatosas y pleura-
les hasta en un 60% de pacientes con EA26; sin embar-
go, éstas no parecen asociarse a ninguna sintomatología
específica y no requieren tratamiento.
Entre un 1 y un 2% de los pacientes con EA de larga
evolución presentan lesiones apicales generalmente bila-
terales de fibrosis pulmonar27. Se trata de lesiones bullo-
sas con formación de cavidades fácilmente detectables
por radiografía, que ocasionalmente pueden complicarse
con la invasión por Aspergillus. La presencia de Aspergi-
llus que coloniza las vías respiratorias de los pacientes
con EA no es infrecuente, pero sólo entre un 10 y un
30% de estos casos acaban desarrollando una aspergilosis
pulmonar. Es interesante recordar que los pacientes en
tratamiento con terapias anti-TNF-α pueden tener au-
mentado el riesgo de presentar esta infección oportunis-
ta. El paciente con aspergilosis pulmonar suele presen-
tarse con tos, discreta disnea, febrícula y ocasionalmente
hemoptisis que puede fácilmente confundirse con una
tuberculosis apical. El diagnóstico se establece por la
sospecha clínica y se confirma por la serología, análisis
micológico del esputo y TC, que pone de manifiesto la
colonización por Aspergillus de la cavidad fibrótica pul-
monar. El tratamiento de la aspergilosis pulmonar (en la
forma de aspergilloma) es complicada. Un 10% de casos
se autolimita espontáneamente. En los casos sintomáti-
cos, el tratamiento consiste en la instauración temprana
de antifúngicos (itraconazol, 200 mg/2 veces al día) y ci-
rugía si hay hemoptisis masiva.

Manifestaciones renales

Las alteraciones de la función renal pueden estar aso-
ciadas al tratamiento con AINE, al desarrollo de una
amiloidosis secundaria y con una menor frecuencia a la
aparición de una nefropatía IgA28.
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El uso crónico de AINE se ha relacionado con la pre-
sentación de una nefropatía tubulointersticial por abuso
de analgésicos29. Clínicamente suele presentarse de for-
ma insidiosa con proteinuria discreta (< 2 g/día), leuco-
cituria y/o microhematuria, y progresivo deterioro de la
función tubular y de la capacidad de concentración, que
puede llegar a la insuficiencia renal irreversible si no se
suspende el tratamiento con AINE. Si bien la nefropa-
tía por abuso de analgésicos es infrecuente, no es raro
que estos fármacos colaboren en empeorar la función
renal de pacientes con EA en la que coinciden otras
causas de nefropatía como hipertensión arterial, diabe-
tes, etc. El cuadro en general es reversible con la retira-
da del tratamiento, sin embargo no es raro que pueda
quedar algún discreto trastorno residual de la función
renal.
La amiloidosis renal es la causa más frecuente (60%) de
las alteraciones de la función renal detectadas en el cur-
so de la EA28,30,31. Histológicamente se caracteriza por
el depósito masivo de amiloide glomerular. Desde el
punto de vista clínico cursa con proteinuria (90% de ca-
sos) con o sin microhematuria. El diagnóstico se esta-
blece por la sospecha clínica y la demostración de depó-
sitos tisulares de amiloide generalmente en grasa
subcutánea o en submucosa rectal. La biopsia renal no
suele utilizarse de rutina por el riesgo de iatrogenia. La
insuficiencia renal (creatinina ≥ 2 mg/dl), y no la inten-
sidad de la proteinuria, parecen relacionarse con el pro-
nóstico de la enfermedad27,32,33.
El tratamiento consiste, al igual que en otros casos de
amiloidosis secundaria asociadas a procesos inflamato-
rios, en intentar bloquear la actividad inflamatoria de la
EA. Es importante además todo tipo de medidas de so-
porte, y evitar en la medida de lo posible los factores
que pueden deteriorar la función renal como infeccio-
nes intercurrentes, hipertensión arterial o uso excesivo
de AINE. La colchicina ha conseguido frenar la protei-
nuria en algunos casos aislados de amiloidosis renal34.
En casos de proteinuria masiva con repercusiones sisté-
micas y/o especialmente en pacientes con factores de
mal pronóstico clínico (creatinina ≥ 2 mg/dl), la instau-
ración de tratamiento con citostáticos y/o terapia bioló-
gica (fármacos anti-TNF-α) debería valorarse. Agentes
alquilantes como la ciclofosfamida (dosis entre 1 y 3 mg/
kg día) y en especial el clorambucilo a dosis de 0,1-0,2
mg/kg día, han demostrado en casos aislados o peque-
ños estudios abiertos ser capaces no sólo de frenar, sino
incluso revertir la proteinuria y el deterioro de la fun-
ción renal en determinados pacientes35. Existe poca ex-
periencia clínica aún con fármacos anti-TNF-α en estas
situaciones, pero infliximab, a dosis de 5 mg/kg, en una
pauta similar a la usada en el tratamiento de la artritis
reumatoide, ha demostrado en casos aislados de protei-
nuria e insuficiencia renal asociada, ser también una 
alternativa terapéutica a considerar36. En todos estos ca-
sos, sin embargo, la reactivación de la actividad infla-

matoria de la enfermedad suele asociarse a una rápida
reaparición de la sintomatología renal (menos de 2-3
años). En pacientes intratables con rápida progresión a
insuficiencia renal terminal, debe establecerse un pro-
grama de hemodiálisis y valorar la posibilidad de tras-
plante renal, ya que la supervivencia de éste, no difiere
de la observada en otros casos de insuficiencia renal ter-
minal.
La nefropatía IgA es una causa infrecuente de glomeru-
lopatía asociada a la EA, aunque su prevalencia no está
bien establecida37. Histológicamente se observa una ne-
fropatía por depósito mesangial de IgA que es indistin-
guible de la observada en la glomerulonefritis por IgA
primaria (enfermedad de Berger).
Clínicamente el cuadro suele manifestarse en forma de
microhematuria y proteinuria con o sin insuficiencia re-
nal asociada. El diagnóstico debe establecerse por la
sospecha clínica y la biopsia renal. El curso evolutivo es
variable, si bien la presencia de insuficiencia renal suele
ser un factor de mal pronóstico, que se asocia a una rá-
pida progresión del cuadro a insuficiencia renal termi-
nal. No existe tratamiento conocido, y la diálisis y el
trasplante renal son los únicos tratamientos en los casos
avanzados.

Manifestaciones neurológicas

Hasta un 10% de pacientes con EA pueden presentar
diferentes signos y síntomas neurológicos en el curso de
la enfermedad. Las lesiones radiculares aisladas en co-
lumnas lumbar y torácica no son infrecuentes en fases
de actividad de la enfermedad. Se trata de lesiones no
deficitarias, sin causa compresiva demostrada, que cur-
san con dolor y que suelen ser típicamente transitorias.
La subluxación atlantoaxoidal es una complicación aso-
ciada a fases avanzadas de la enfermedad. Su prevalen-
cia (2%) es menos frecuente que en la artritis reumatoi-
de, y a diferencia de ésta, en la EA no suele asociarse a
sintomatología neurológica38. Debido a las especiales
características de la columna vertebral de los pacientes
con EA, la aparición de fracturas transversales cervica-
les secundarias a pequeños traumatismos no es rara. Su
presencia debe sospecharse en todo dolor cervical apa-
recido después de un mínimo traumatismo. Se trata de
lesiones muy inestables por lo que su diagnóstico tem-
prano y su estabilización ortopédica pueden ser esencia-
les para evitar graves lesiones neurológicas39.
El síndrome de la cola de caballo es una complicación
muy poco frecuente40. Las primeras manifestaciones clí-
nicas suelen ser trastornos sensitivos (sensibilidad táctil
y termoalgésica) en extremidades inferiores y región del
periné. Las alteraciones motoras y esfinterianas (rectal y
de vejiga urinaria) menos frecuentes al inicio, van apa-
reciendo con la progresión de la enfermedad. El diag-
nóstico es clínico y de exclusión de lesiones compresivas
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pacientes con EA (10-20%), en especial en los varones
(RR = 10,3)46. La localización de las fracturas vertebra-
les sería sobre todo dorsal baja y lumbar, y es excepcio-
nal su localización cervical. La presencia de fracturas
vertebrales comportaría en estos pacientes un 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 enferme-
dad43,47.
El tratamiento de esta complicación se limita al trata-
miento del dolor generado por las fracturas vertebrales.
Sin embargo, su asociación con la actividad inflamato-
ria ha abierto nuevas perspectivas terapéuticas. Los bi-
fosfonatos podrían constituir una interesante opción te-
rapéutica, pero su uso en estos pacientes sigue siendo
muy irregular y ocasional48. Recientemente, diversos
trabajos49,50, han observado que las terapias anti-TNF-α

parecen también 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 ósea51. La administración de esta terapia
biológica estaría sin embargo, ligada al control de la ac-
tividad inflamatoria de la EA y no al tratamiento de la
osteoporosis.
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