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ESPONDILITIS ANQUILOSANTE
;Se diagnostican todos los casos en nuestro medio?

Dr. PATRICIO PAEZ S.; Dra. NORMA VACA

RESUMEN:

Los criterios diagnosticos de Espondilitis Anquilosante (EA), al igual que sus estimaciones
de prevalencia han ido cambiando durante los Gltimos afios. A nivel mundial, se estima que 1 a
2 9o de la poblacidn general padece la forma clisica de 1a enfermedad (de evolucién grave) o for- .
mas leves, indiferenciadas, posibles o latentes recientemente propuestas. Se ha observado, por otra
parte que ¢l patrdn atipico de presentacion de EA. en mujeres y en los pacientes mds jovenes po-
dria impedir o postergar su diagndstico.

En el presente trabajo se hace una estimacion preliminar de la prevalencia de EA en nuestro
medio y un estudio retrospectivo respecto de la frecuencia diagndstica y a las caracteristicas de los
diagndsticos en el Servicio de Reumatologia del Hospital “C.A. Marin” de Quito. Se avizora un
subdiagnéstico de la enfermedad en base probablemente a sus formas leves. Se postula incluir en
la nosologia de manejo médico, las entidades propuestas como “leves, posibles, indiferenciadas o
latentes de EA” y realizar los seguimientos clinico y epidemioldgico de los individuos B27 positi-

vos. (Revista de la Facultad de Ciencias Médicas. Quito, 14:13, 1989)

Introduccion .

La Espondilitis Anquilosante (EA) es una’

entidad clave en el contexto de la investigacion
médico—bioldgica y genética actual. Como con
ninguna otra enfermedad reumdtica, los sucesi-
vos estudios realizados desde la década de los
70 han demostrado su invariable y elevado
grado de correlacion con el antigeno de Histo-
compatlbllldad HLA B27. Por otra parte, la
profundizacién de su conocimiento clinico y
sus estudios epidemioldgicos —asi como las del

antigeno B27— han ido renovando criterios en:

cuanto a diagndstico, enfoque terapéutico y re-
laciones de ésta con otras entidades reumdti.
cas. ' :

La prevalencia de EA se estimaba antigua-
mente en 1 por cada mil hombres y 0.1 por
cada mil mujeres (1-3). Actualmente, en base a
estudios epidemiologicos y extrapolaciones se
la estima en el 1 a 2 o/o de la poblacidn general,
de lo que se hace evidente que la mayoria de
pacientes no son diagnosticados (4-6).

La prevalencia hombre-mujeres se ha re-
portado entre 5a 1y 10 a 1 (7, 8). Se sabe
qué en la mujer la EA no solo que es de evolu-
¢ién benigna a nivel de columna vertebral, sino
que tiende a manifestarse mds en articulacio-
nes periféricas (9, 10) como “artritis reumatoi-
dea seronegativa” (6, 11).

~ Los criterios de Nueva York para el diag-
néstico de EA (12) han sido cuestionados sobre
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todo tratindose de los pacientes mds jOvenes:
nifios y adolescentes, en quienes se ha obser-
vado que la enfermedad suele manifestarse ini-
cialmente como una artropatia mds bien peri-
férica antes que axial. (13, 16). '

En hombre jovenes se sabe que existen
muchas formas leves, latentes o frustras de la
enfermedad (8) que pueden pasar como eventos
no detectados clinicamente o sin diagnéstico,
lo que ha hecho describir una forma “sacroil{aca
o -prevertebral de EA” (8). Se ha planteado in-
cluso simplificar al mdximo los criterios diag-
nosticos, postulando que un paciente con mo-
lestias lumbares y signos radioldgicos de sacro-
ileitis puede ser diagnosticado (17). Recien-
temente se ha reconocido la entidad “Espondi-
loartropatia seronegativa posible o indiferen-
ciada’ (18, 19).

En todos los casos citados (mujeres, ni-
fios, adolescentes u hombres jovenes) la posibili-
dad diagnostica de una EA o de sus variantes
(“formas leves” “posible/indiferenciada” o “de
debut juvenil”) no deberia- perderse de vista
por las implicaciones de manejo y prondstico
que ello conlleva. Esto es especialmente impor-
tante en hombres jovenes con formas leves, po-
sibles ‘0 indiferenciadas de la enfermedad, en
quienes el diagndstico temprano y vigilancia
mejorarian su prondstico en caso de definir-
se o agravarse el cuadro (20, 21). »

A nivel mundial, cada vez mis, se desa-
rrolla la conciencia médica para indagar los
casos potenciales o leves de EA, hacer su
diagndstico y seguimiento. ¢Cudl es la situa-
cién en nuestro medio?. ¢Cudl es nuestra pre-
valencia estimada de EA?. ¢Se diagnostican mu-
chos casos o por el contrario es considerada
una entidad rara?. {Se puede hablar aqui de un
subdijagnoéstico como lo plantea la literatura in-
ternacional?. El presente estudio aborda y trata
de dar contestacion a estos interrogantes.

Sujetos y Métodos

A partir de las investigaciones del Servicio
de Inmunologfa del hospital “C.A. Marin” de
Quito, se establece una estimaciéon porcentual
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de la prevalencia del antigeno HLA B27 en indi-
viduos donantes aparentemente sanos. Con ese
dato se logra determinar, siguiendo referentes,
una prevalencia estimada de Espondilitis An-
quilosante (EA).

Se determina al nimero de diagnoésticos
de EA realizados por el Servicio de Reumatolo-
gia del mismo hospital en 19 afios de funciona-
miento. Se correlaciona este dato con el nime-
ro de consultas por cada nuevo diagndstico
anual para obtener una frecuencia porcentual
del diagnostico de EA. (con datos de dos
afos).

Se estudian
pacientes diagnosticados, recogiendo
guientes datos:

las historias clinicas de los
los si-

— Sexo

— Edad de inicio de la sintomatologia arti-
cular

— Sintomatologia articular de inicio axial o

" periférica. Se entiende por axial la derivada
de afeccibn del raquis y sacroiliacas. Se
entiende por periférica la originada en otras
articulaciones.

— Néméro de afios transcurridos entre el inicio
de la sintomatologia y el establecimiento del
diagnéstico. :

— Criterios clinicos usados para el diagnéstico,
en relacion con los de Nueva York.

— Criterios diagndsticos radioldgicos, distin-
guiendo los referentes a sacroileftis de los
referentes a espondiloartropatia (afectacién
vertebral).

— Criterios de afeccion extraesquelética usados
- para el diagnéstico.

— Presencia del Antigeno B27 y participacion
del mismo en el diagnostico.

Resultados

El Servicio de Inmunologia del “Hospital
C.A. Marin”, ha realizado desde 1983 la tipifi-
cacibn HLA de 635 individuos en su mayoria
donantes considerados sanos, residentes en
Quito y procedentes de diversos lugares geogri-
ficos. De ellos, 31 son B27 positivos, con un
extrapolacion del 48.8 por mil y 4.88 por cien-
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to (23).

Entre los 31 individuos B27 positivos
estdn incluidos 5 pacientes del Servicio de
Reumatologia, 3 de-los cuales tenfan diagnosti-
co establecido de EA y 2 en los que ese diagnos-
tico fue posterior a la tipificacion.

Excluyendo a los cinco pacientes se tiene
una positividad cercana al 4 o/o para el resto
de la muestra, que puede ser considerado “con-
trol”. De acuerdo a referentes se sabe que 1/5
(20 o/0) de ellos padeceri una sacroileitis sin-
tomdtica o desarrollard la enfermedad (6, 24,
26). Extrapolando este dato se obtiene una
prevalencia general estimada de EA en nuestro
medio cercana al 1 o/o. (tablas 1y 2).

Ocho pacientes han sido diagnosticédos
de EA en el Servico de Reumatologia del H
“C.A. Marin” entre Mayo de 1970 y Agosto de

1989. En 1983 se diagnosticd un caso frente a -

651 primeras consultas por cada nueva enferme-
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dad, lo que significa una relacién de 0.015 diag-
nosticos de EA por cada 100 nuevos diagnosti-
cos anuales. En 1987 la relacion fue de dos a
1291 con lo que se obtiene un porcentaje igual.’
{0.0150/0) (tabla 3) Se estudiaron seis histo-
tias clinicas disponibles. Las seis (100 o/0) co-
trespondieron a pacientes varones (tabla 3). De
ellos, dos iniciarion la sintomatologia articular
en la segunda década de vida; tres en la tercera
y uno en la cuarta; con limites de edad de 15
y 37 afios. Fue referida a articulaciones axiales
en cuatro casos y en dos a periféricas, seftalando
que en este Gltimo caso se tratd de los pacientes
mds jovenes: 15y 18 afios.

La tardanza diagnostica desde el inicio de
la sintomatologia fue en promedio de 7.5 anos,
con limites de 2y 19. Exceptuando este ltimo
caso que parece excepcional se obtiene una tar-
danza media de 5.2 afios.

El criterio dos de New York se uso como

Tabla 1.— Correlacion HLA B 27 — EA

Positivo Negativo Total
B27 80 920 1000
EA 16 (20 0/0) 2 18 (1.8 0/0)

Tabla 2.— Epidemiologia de EA y HLA B27

B27 EA
Blancos 8o0/0 1.8 0o/o
Indios Haida
(Columbia Britdnica) 50 0/0 10 o/o
Aborigenes australianos 0 0
Quito™ >4 olo 1 o/o

(*) Estimaciones preliminares.
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Tabla 3.— Correlacion de EA - con otros diagnésticos

Afio EA Total nuevos dg. o/o
1983 1 651 0.015 o/o
1987 2 1291 0.015 o/o

* Servicio de Reumatologia — Hospital CA. Marin - Quito.

Tabla 4.— Caracteristicas de los diagnédsticos de EA

. Sintomatologia Criterios Diagnosticos
Caso Sexo Edad Axial Edad tardanza Clinicos Rx Extra HLA HLA
o de dg. sacrojliaca  esque- B27
periférica diagnos- Nw York o léticos
tico vertebral
1. 15a. periférica 22a. 7a. criterio 1 sacroiliaca
incompleto  vertebral No No Post.
2. 19a. periférica 24a, 5a. crit. 2 No No Si  Post.
3. 23a, axial 26a. 3a. crit. 2 sacroiliaca No Si Post.
4. 28a. axial 30a. 2a. crit. 2 vertebral No No Post.
5. 29a. axial 38a. 9a. crit. 1 inc, vertebral No No Post.
crit. 2
6. - 37a. axial 56a. 19a. crit, 2 vertebral No No ?

* Servicio de Reumatologia — Hospital C.A. Marin. Quito.

diagnéstico en cinco casos, y el criterio uno, en En comparacidbn con referente (18) se .-
dos casos de manera incompleta (11m1tac1on del  observa aparicién temprana de los patrones ra-
movimiento columnar en un solo plano). dioldgicos caracteristicos, los que fueron en-
Hubo criterios diagnosticos de afectacion  contrados en el momento diagnostico en cinco
vertebral en cuatro casos, y de sacroileitis en €as0s.
dos. Hubo ambos criterios en un caso y en otro Cinco pacientes tipificados, fueron 27 po-
ninglin criterio radxologlco que apoye el diag-  sitivos. El antigeno tuvo importancia diagnos-
nostico. tica en dos casos.
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Tabla 5.— Caracteristicas de los diagnésticos de EA

Sint. articular Tardanza Compromiso axial Compromiso
dg. (Rx) periférico
Inicio Axial (promedio sacroiliaco
o afios) o
vertebral
2da. dec. periférica 6a. vertebral Grave
3era. dec. axial 4.66 a. vertebral (2 casos) Importante
sacroiliaca (1 caso)

4ta. dec. axial 19 a. vertebral No

* Servicio de Reumatologia H. CAM. Quito.

No hubo criterios de afectacidn extraes-
quelética al diagnodstico en ninguno de los
€as0s.

El promedio de edad de inicio fue de
25.16 aiios y el promedio al momento diagnos-
tico fue de 32.66 afios.

Correlacionando algunas de estas variables
se obtiene los siguientes resultados: (tabla 5).

Dos pacientes que iniciaron sintomatolo-
gfa en la segunda década lo hicieron con articu-
laciones periféricas, lo que indujo a considerar
su caso dentro de las “artritis Reumatoideas
Seronegativas”. En un lapso relativamente breve
desarrollaron criterios clinicos o radiologicos
de afectacion axial. Al momento diagnéstico,
uno de los
vertebral. Su evolucidén puede considerarse
grave con compromiso periférico discapacitante
y rdpida importante afectaciéon del raquis.

Tres pacientes que iniciaron sintomatolo-
gfa en la tercera década lo hicieron con articu-
laciones axiales. Al momento diagndstico hubo
compromiso vertebral en dos casos que evolu-

casos presentaba compromiso

cionaron hacia compromiso cervical mientras
que el tercero desarrolld importantes compro-
misos periféricos (pies). Un paciente, inici
sintomatologfa en la cuarta década con aiucu-
laciones axiales. Al momentd diagndstico hubo

compromiso vertebral que evoluciond en forma’

gravc.
Discusion y Conclusiones

A primera vista,-el nimero de diagnosti-
cos de Espondilitis Anquilosante en el servicio
estudiado es llamativamente bajo (ocho en 19
aiios). '

Al compararlo con el nimero de primeras
consultas por diagndstico nuevo durante doce
meses se obtiene también una correlacién muy
baja (0.015 o/0).

El estudio retrospectivo de los casos nos
permite ver que se tratd de pacientes con com-
promisos vertebrales al momento del diagnds-
tico, 0 importante-grave compromiso periférico,
y con evolucién discapacitante. Todos los tipifi-
cados fueron B27 positivos. A todas luces, se
trata de los casos més bien graves y tipicos de
la enfermedad.

Es interesante observar que ninguno de
ellos corresponde a. mujeres, y como —al igual
que reporta la literatura— los pacientes mas
jovenes tuvieron un patrdn de inicio periférico.

La prevalencia de EA a nivel mundial
varia en relacién directa con la prevalencia del
antigeno HLA B27, lo que ha'sido comprobado
con estudios en todo el mundo y en grupos ra-
ciales muy diversos (27-30). Se ‘ha observado,
por ejemplo, una gran prevalencia del HLA B27
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y de EA en los indios Haida de la Columbia bri-
tdnica, y —por el contrario— en poblaciones en
donde no existe el B27, como los aborigenes
australianos puros, no se ha descrito EA. En
blancos no judios se ha reportado una preva-
lencia B27-EA del 8 o/o y del 1.8 o/o respec-
tivamente (8, 31, 32).

El presente estudio obtiene una prevalen-
cia estimada de EA en nuestro medio cercana al
-1 o/o. Si bien es interesante observar como este
dato se enmarca dentro de la propuesta de refe-
rentes a nivel mundial (1-2 o/o) consideramos
que estd aun por confirmarse mientras no se
amplien a gran escala los tipajes HLA y el se-
guimiento de los B27 positivos aparentemente
sanos.

La correlacion entre prevalencia estimada
y los datos del estudio analitico retrospectivo
permiten avizorar que aqui, al igual que lo plan-
tea la literatura mundial, podrian estar siendo
diagnosticados @inicamente los casos tipicos. y
graves de- EA. Al parecer, un gran niumero de
individuos con formas leves, latentes o poten-
ciales no entran ni en el diagndstico, ni en el

seguimiento médico. Es posible que los casos de- ™

inicio leve se- mantengan como tales durante
toda la vida del paciente (20); sinembargo, se
hace importante desarrollar una conciencia
médica respecto de su existencia, e incluir en
la nosologia de manejo del médico general y del
especialista las entidades propuestas como “EA
leve, latente o frustra”, “forma prevertebral o
sacroiliaca de EA” o “Espondiloartropatia
posible o indiferenciada”.

Creemos, ademds, de importancia hacer el
seguimiento clinico de todos los individuos B27
positivos, lo que, por una parte, aportard valio-
sos criterios epidemioldgicos y por otra, al faci-
litar la identificacibn temprana o latente de
Espondilitis Anquilosante, permitird adecuar
comportamientos tanto del médico como del
paciente para evitar su desarrollo incapacitante.
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