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1. ESPONDILITIS ANQUILOSANTE

1.1.   DEFINICIÓN 

La espondilitis anquilosante (EA), término que proviene del griego spondylos

(vértebra) y ankylos (rigidez) es una enfermedad inflamatoria de etiología 

desconocida que afecta fundamentalmente al esqueleto axial, especialmente a 

las articulaciones sacroilíacas; puede observarse compromiso de las 

articulaciones periféricas y algunos pacientes desarrollan manifestaciones 

extra-articulares.

Las principales alteraciones se producen en las zonas de inserción de los 

tendones y de los ligamentos en el hueso (entesis), en la membrana sinovial y 

en el cartílago articular.

1.2.   HISTORIA 

Para muchos paleopatologistas la EA es una enfermedad antigua. En momias 

egipcias de más de tres mil años de antigüedad se han observado fusiones 

óseas vertebrales con afección de las articulaciones sacroilíacas. Existe, sin 

embargo, controversia sobre si estas alteraciones corresponden propiamente a 

una espondiloartropatía o se trata de casos de hiperostosis vertebral 

idiopática1, 2.
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La que se considera primera referencia histórica de la enfermedad aparece en 

la literatura médica en el año 1559 cuando Realdo Colombo realizó una  

descripción de dos esqueletos con características de EA en su obra De Re 

Anatomica 3. Aproximadamente un siglo más tarde, en 1691, el médico irlandés 

Bernard Connor publica un trabajo sobre un esqueleto que presenta una fusión 

de las vértebras, las costillas y los huesos del sacro e ílion 4. En años 

posteriores se realizan descripciones similares, pero hasta finales del siglo XIX 

no aparecen publicaciones acerca de las características clínicas de pacientes 

con EA. Los primeros trabajos se atribuyen a von Betcherew en Rusia 5 y a 

Strumpell en Alemania 6, pero poco después los médicos franceses Pierre 

Marie y Leri realizan una pormenorizada descripción anátomo-clínica de la 

enfermedad 7. En los años 30 y 40 del pasado siglo se establecieron las bases 

para la consolidación de la enfermedad y se describieron las alteraciones 

radiológicas de las articulaciones sacroilíacas. En la década de los 50, cuando 

en Europa el concepto de EA estaba ya plenamente establecido, muchos 

autores americanos seguían considerando a esta enfermedad como una 

variante de la artritis reumatoide (AR) que denominaban espondilitis 

reumatoide8. La introducción de los primeros criterios diagnósticos (Roma 

1961) y sobre todo el descubrimiento de la íntima relación existente entre la EA 

y el antígeno de histocompatibilidad HLA-B279,10 supusieron la definitiva 

consolidación de la enfermedad como entidad propia. 
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1.3.   EPIDEMIOLOGÍA 

Durante mucho tiempo la EA se consideró una enfermedad poco frecuente, 

grave e invalidante que afectaba únicamente a hombres. Con posterioridad se 

ha puesto de manifiesto que su espectro clínico es mucho más amplio. 

La prevalencia de la EA varía según la zona geográfica y la etnia analizada. 

Existe una estrecha relación con la prevalencia del HLA-B27 en la población. 

Se considera que sólo entre un 1-8% de individuos HLA-B27 positivos 

desarrollará la enfermedad. Dado que la frecuencia de este antígeno de 

histocompatibilidad en la población de raza blanca oscila entre un 4% y un 16% 

se estima que la prevalencia de EA se sitúa en 2-10 casos por mil habitantes. 

En algunas tribus de indios americanos donde la prevalencia de HLA-B27 es 

del 50%, la EA está presente hasta en el 5% de los varones 11.

Con los trabajos iniciales se estimó que la incidencia de la EA era muy superior 

en varones, con una relación de 10:1. En los estudios poblacionales más 

recientes se ha confirmado una mayor frecuencia en varones pero con una 

relación hombre/mujer que oscila entre 2,5 :1 y 5 :1 12.

La EA suele comenzar alrededor de los 20 años; es raro observar un inicio 

antes de los 9 y después de los 40. Algunos autores indican que parece estar 

constatándose un aumento de la incidencia de la enfermedad en pacientes de 

edad avanzada 13.
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1.4.   ETIOPATOGENIA 

Se desconoce la etiología y la patogenia de la EA. No obstante, existen 

evidencias claras acerca de la participación de factores genéticos y 

ambientales.

La estrecha asociación entre el HLA-B27 y la enfermedad supone un dato 

definitivo sobre el componente genético en el desarrollo de la EA. En nuestro 

entorno el 90-95% de los pacientes con EA son HLA-B27 positivos, sin 

embargo en otras razas esta asociación no es tan estrecha por lo que se 

supone que sólo determinados subtipos de B27 están asociados a la 

enfermedad. No obstante, el hecho de que sólo una pequeña parte de 

individuos con HLA-B27 desarrolle la enfermedad (cifra que aumenta hasta el 

20% si hay un familiar afecto), junto a la escasa concordancia en la mitad de 

los gemelos monozigotos, parece indicar que otros factores, hasta ahora 

desconocidos también juegan un papel en la etiopatogenia del proceso14.

Todavía se desconoce el mecanismo de la asociación entre HLA-B27 y la EA 

pero parece que está en relación a su estructura y su función. El agrupamiento 

de siete aminoácidos constantes en todos los subtipos de HLA-B27 en la 

hendidura de unión al péptido (región alfa 1 y alfa 2) se considera que 

representa el elemento de susceptibilidad a la enfermedad, ya que su 

estructura permitiría a ciertos antígenos artritogénicos unirse a la molécula 

B2715.

Factores ambientales, fundamentalmente algunos tipos de bacterias, se han 

relacionado con el desarrollo de la EA. En distintos estudios se ha detectado un 

aumento de Klebsiella pneumoniae en heces y una elevación del título de 

anticuerpos anti-Klebsiella en pacientes con EA activa 16. En estudios 
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posteriores17 se ha relacionado la presencia de anticuerpos IgM frente a 

Klebsiella pneumoniae, indicativos de infección reciente, con la existencia de 

una EA periférica y la presencia de anticuerpos IgG indicativos de infección 

antigua con la EA axial. Se ha destacado también la analogía molecular 

existente entre una secuencia peptídica del B27 y la enzima nitrogenasa de la 

Klebsiella pneumoniae. Este hecho constituye el pilar de la teoría del 

mimetismo molecular, que asume que una respuesta inmune, dirigida 

inicialmente contra un antígeno bacteriano, al reaccionar de forma cruzada con 

el B27, provocaría una reacción de autoinmunidad contra el propio individuo. 

1.5.   ANATOMÍA PATOLÓGICA 

La entesitis, es decir la inflamación de las inserciones de los tendones, de los 

ligamentos, de la cápsula o de la fascia en el hueso, se considera el signo más 

característico de la EA y del resto de espondiloartropatías18. En estudios 

recientes se ha puesto de manifiesto que el fibrocartílago de la entesis 

constituye el principal foco de inflamación19.

En relación a las articulaciones sacroilíacas, mediante estudios con biopsia 

realizados en pacientes y en controles se han podido conocer los cambios que 

de manera más precoz aparecen en esta localización y que corresponden a la 

presencia de sinovitis leve pero destructiva y a una degeneración mixoide de la 

médula ósea subcondral. Con posterioridad se destruyen los tejidos articulares 

adyacentes y a continuación aparece cicatrización ósea y neoformación 

cartilaginosa. Finalmente, el cartílago original y el nuevo son reemplazados por 

hueso lo que origina la fusión de las articulaciones sacroilíacas20.
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En la médula ósea adyacente a las entesitis de los pacientes con 

espondiloartropatías se observa edema e infiltrados celulares. En un estudio de 

Laloux et al21 la cantidad de todos los tipos celulares en la médula ósea fue 

significativamente mayor en pacientes con espondiloartropatía que en 

pacientes con AR o artrosis con un mayor porcentaje de células CD8+, CD3+, 

CD4+ y CD20+. En estos pacientes con espondiloartropatía, las células T 

predominantes fueron  las CD8+. 

En estudios histopatológicos se ha constatado que los infiltrados inflamatorios y 

la destrucción no están limitados a las entesis de los discos intervertebrales 

sino que puede afectar a la totalidad del anillo fibroso22. La introducción de la 

resonancia magnética ha permitido establecer la localización primaria de la 

inflamación en las espondiloartropatías. Inicialmente se observa una osteítis 

con edema de la médula ósea en la interfase cartílago/hueso que se 

correlaciona con la infiltración de células mononucleares23. Estas células, 

predominantemente linfocitos T, proceden de la médula ósea e invaden el 

cartílago. El antígeno al que se dirigen las células inflamatorias no se ha 

identificado aún pero se supone que es un derivado del cartílago. 

1.6.   MANIFESTACIONES CLÍNICAS 

La EA suele iniciarse en la segunda década de la vida. En una serie constituida 

por un número importante de enfermos, publicada recientemente, el 90% de los 

pacientes tienen entre 15 y 40 años en el momento del inicio de los síntomas; 

en el 4% la enfermedad comienza antes de los 15 años y en un 6% después de 

los 40 24. Se observan ciertas diferencias clínicas en relación a la edad de los 

pacientes, así los jóvenes presentan una superior frecuencia de alteraciones en 
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la columna cervical y en las articulaciones periféricas mientras que los mayores 

presentan sindesmofitos más frecuentemente. En la forma juvenil de la 

enfermedad la afección de articulaciones periféricas y, fundamentalmente, de 

las caderas puede ser  muy importante25.

Habitualmente la enfermedad tiene un inicio insidioso lo que suele provocar 

una demora en el diagnóstico. El paciente suele referir un dolor profundo en las 

nalgas o en la región lumbar baja que se acompaña de marcada rigidez 

matutina; suele mejorar con el movimiento y reaparecer con el reposo. Es 

frecuente que los pacientes empeoren durante la noche.

El dolor vertebral constituye la forma de inicio más frecuente; se localiza en la 

mayor parte de los casos en la columna lumbar. De forma característica el 

dolor aparece con el reposo, fundamentalmente de madrugada y despierta al 

paciente. La actividad física, los cambios de postura en la cama o el hecho de 

levantarse pueden aliviar los síntomas.  

El síndrome sacroilíaco es otra de las formas de presentación clásica de la EA. 

Aparece dolor en el cuadrante superointerno de la nalga que en ocasiones se 

refiere por la cara posterior del muslo a modo de ciatalgia. Puede ser bilateral y 

al igual que el dolor lumbar aparece con mayor frecuencia en reposo y de 

madrugada26.

En la mayoría de los pacientes la enfermedad suele tener una evolución poco 

agresiva. En un 20% de los casos, sin embargo, evoluciona de forma grave y 

provoca un importante grado de discapacidad.  

La afección de las articulaciones condroesternales, esternoclaviculares y 

manubrioesternal provoca dolor torácico; puede constituir una forma de inicio 

de la EA aunque es más frecuente que aparezca durante su evolución.
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El compromiso de las articulaciones periféricas, predominantemente de las 

extremidades inferiores es mucho más habitual; se observa en 

aproximadamente la mitad de los casos. La afección suele ser oligoarticular y 

también puede constituir la forma de presentación de la enfermedad.  

La afección de las caderas es frecuente, precoz y generalmente bilateral27;

suele asociarse a una mayor afección axial y constituye un factor de mal 

pronóstico28. Otras articulaciones periféricas que se afectan con frecuencia son 

los hombros, las rodillas, los tobillos y los pies.

Finalmente cabe destacar la importancia que pueden tener las entesitis en la 

clínica de la EA. Las talalgias, por tendinitis aquílea o por fascitis plantar son 

frecuentes y pueden en algunos casos provocar una marcada limitación 

funcional.

1.7.   SIGNOS FÍSICOS 

El principal signo que aparece en la exploración física es la limitación de la 

movilidad lumbar con disminución de la extensión, de la flexión y de la 

lateralización. Suele observarse una restricción de la expansión  torácica así 

como dolor a la presión de las articulaciones sacroilíacas. Puede objetivarse 

inflamación de las articulaciones periféricas.  

La expresividad clínica de la enfermedad es muy variable. Oscila entre una 

limitación leve de la movilidad hasta una anquilosis por fusión vertebral total. En 

los casos graves de larga evolución suele producirse una progresiva 

desaparición de la lordosis fisiológica lumbar, un aumento de la cifosis dorsal, 

una flexión de las caderas y de las rodillas y una inclinación del cuello y la 

cabeza hacia delante. 
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1.8. MANIFESTACIONES EXTRAESQUELÉTICAS 

Y COMPLICACIONES 

Con relativa frecuencia se observan manifestaciones constitucionales como 

fatiga, pérdida de peso y febrícula. 

La uveítis anterior aguda o iridociclitis aparece en el 25-30% de los pacientes y 

constituye la manifestación extraesquelética más frecuente29. Clínicamente se 

manifiesta por un aumento de lagrimeo y fotofobia. Suele ser unilateral, 

episódica y remitir sin dejar secuelas entre las 4 y 8 semanas, siempre que se 

instaure de forma precoz un tratamiento adecuado. En aquellos casos en que 

se produce un retraso en el inicio de la terapéutica o cuando ésta es 

inadecuada pueden aparecer sinequias y, posteriormente, glaucoma. Es más 

frecuente en pacientes con HLA B27 y en aquéllos con antecedentes familiares 

de uveítis30.

La afección pulmonar es poco frecuente y suele producirse en pacientes con 

una enfermedad de larga evolución. Característicamente aparece fibrosis en 

los lóbulos pulmonares superiores con evolución hacia lesiones quísticas; se 

producen cavidades que pueden ser invadidas por Aspergillus con formación 

de micetomas. Clínicamente puede manifestarse por dísnea, tos y hemoptisis31.

Los pacientes con EA suelen mantener un funcionalismo pulmonar correcto 

debido a la compensación que ejerce la musculatura diafragmática. La 

capacidad vital y la capacidad pulmonar total pueden estar discretamente 

reducidas por la limitación del movimiento de la capacidad torácica, mientras 

que el volumen residual y la capacidad residual funcional suelen estar 

aumentadas.



INTRODUCCIÓN

12

Las manifestaciones cardiovasculares incluyen aortitis ascendente, 

insuficiencia de la válvula aórtica, alteraciones de la conducción, pericarditis o 

cardiomegalia. Estas alteraciones suelen ser más frecuentes en los pacientes 

con artritis periférica32.

La afección neurológica puede ser consecuencia de fracturas en la columna 

cervical incluso en casos de traumatismos menores. Puede constatarse 

subluxación atloaxoidea, atlantooccipital o del axis en forma ascendente que 

provocan, en algunos casos, compresión de la médula espinal. La osificación 

del ligamento longitudinal posterior, las lesiones destructivas del disco 

intervertebral o la estenosis del canal raquídeo pueden también ser causa de 

compresión  medular. La aparición de aracnoiditis en fases avanzadas de la 

enfermedad puede dar lugar a un síndrome de la cola de caballo que se 

manifiesta en forma de dolor y disminución de la sensibilidad en el territorio del 

nervio lumbosacro; no es rara la aparición de manifestaciones intestinales, 

incontinencia urinaria, impotencia, disminución de la sensibilidad rectal y 

vesical y en ocasiones abolición del reflejo aquíleo33.

La nefropatía por depósitos de IgA se ha descrito en pacientes con EA con 

cifras elevadas de esta inmunoglobulina34. Hasta un 35% de los pacientes 

presentan hematuria y proteinuria microscópica, aunque su significado es 

incierto35.

La amiloidosis es una posible complicación de la EA; se observa con menor 

frecuencia que en la AR. La aparición de proteinuria o de insuficiencia renal 

deben hacer sospechar la existencia de una amiloidosis renal; su presencia, sin 

embargo, se relaciona poco con los depósitos objetivados mediante la 

aspiración de grasa abdominal36. La amiloidosis es más frecuente en pacientes 
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con enfermedad activa y evolucionada y con artritis periférica, persistente y 

erosiva37.

Los pacientes con EA presentan un aumento en la prevalencia de fracturas 

vertebrales38 debido a la aparición de osteoporosis que puede ponerse de 

manifiesto en fases precoces de la enfermedad mediante estudios 

densitométricos39. Los pacientes con una mayor actividad de la enfermedad 

suelen presentar una pérdida de masa ósea más acentuada40.

1.9.   LABORATORIO 

No existe ninguna prueba analítica definitiva para el diagnóstico. En nuestro 

medio, el 90-95% de los pacientes son portadores del antígeno de 

histocompatibilidad HLA-B2741. Durante los periodos activos de la enfermedad, 

los reactantes de fase aguda, como la proteína C reactiva (PCR) y la velocidad 

de sedimentación globular (VSG) suelen estar aumentados aunque en diversos 

estudios se ha constatado una  escasa correlación entre los valores séricos y la 

actividad de la enfermedad42. En ocasiones se observa la presencia de anemia 

normocítica, normocroma y una discreta elevación de las fosfatasas alcalinas, 

especialmente en las formas graves de la enfermedad; es frecuente también la 

elevación sérica de la IgA. Se ha descrito la positividad para anticuerpos 

anticardiolipina con un significado incierto43. En los casos de artritis periférica, 

el líquido sinovial tiene características inflamatorias. 
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1.10.   RADIOLOGÍA 

La evidencia de sacroileítis es el signo radiológico más importante y 

determinante para el diagnóstico aunque en ocasiones se precisa de una larga 

evolución de la enfermedad para que sea evidente. En fase iniciales suele 

existir un borramiento de los límites articulares que provoca una falsa impresión 

de ensanchamiento articular. Posteriormente se observa esclerosis y se hace 

evidente la presencia de erosiones articulares. En fases más tardías aparecen 

puentes óseos que unen el hueso ilíaco y el sacro; finalmente desaparece la 

solución de continuidad entre estos dos huesos. Tanto la tomografía 

computarizada como la resonancia magnética permiten detectar precozmente 

estas alteraciones por lo que es de suponer que en los próximos años estas 

técnicas de imagen jugarán un papel relevante en el diagnóstico de la EA44.

En los extremos anteriores de los cuerpos vertebrales pueden aparecer 

lesiones erosivas en relación con la inflamación del anillo fibroso y con la 

osteítis; el intento de reparación de estas lesiones da lugar a una imagen de 

cuadratura de los cuerpos vertebrales característico de la enfermedad. En 

fases posteriores la osificación gradual del anillo fibroso y el establecimiento de 

puentes óseos entre distintas vértebras o sindesmofitos puede dar lugar a una 

fusión completa de la columna vertebral denominada columna en caña de 

bambú. En ocasiones las erosiones del anillo discal afectan la totalidad de la 

plataforma vertebral dando lugar a una imagen de discitis aséptica. Las 

articulaciones interapofisarias pueden afectarse y tienen una gran tendencia a 

fusionarse entre sí, sobre todo en columna cervical, contribuyendo con ello a la 

disminución de la movilidad. En las inserciones la presencia de entesitis puede 

provocar erosiones y esclerosis en el hueso subyacente. 
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1.11.   DIAGNÓSTICO 

El diagnóstico de la EA se basa en los datos clínicos y en la evidencia 

radiológica de sacroileítis. Actualmente siguen utilizándose los criterios de 

clasificación de Nueva York de 1984 que poseen una sensibilidad del 83% y 

una especificidad del 98%, pero que son poco útiles para el diagnóstico 

precoz45. Son los siguientes: 

1. Dolor lumbar de al menos 3 meses de duración que mejora con el ejercicio 

y no se alivia con el reposo. 

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

sagital.

3. Limitación de la expansión torácica respecto a los valores normales para 

edad y sexo. 

4. Sacroilitis bilateral grado II a IV. 

5. Sacroilitis unilateral grado III a IV. 

Los grados de sacroileítis son: a) Grado I: Corticales mal definidas con imagen 

de pseudoensanchamiento; b) Grado II. Esclerosis y focos de resorción ósea o 

erosiones; c) Grado III: Fusión ósea parcial con la aparición de puentes óseos 

entre el hueso ilíaco y el sacro; d) Grado IV: Fusión ósea completa. 

Se considera el diagnóstico de EA si aparece sacroileítis unilateral grado 3 o 4, 

o bilateral grado 2 a 4 junto con la presencia de cualquier criterio clínico. 
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1.12. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

La lumbalgia es una de las causas más frecuentes de consulta médica. 

Constituye el síntoma principal para establecer el diagnóstico de EA.

El dolor lumbar pueden ser de origen propiamente vertebral o bien ser 

consecuencia de una alteración neurológica, vascular, visceral o psicógena. 

Dentro de las causas de dolor lumbar de causa vertebral deben diferenciarse 

las de naturaleza mecánica y las de naturaleza inflamatoria. La lumbalgia 

mecánica mejora, característicamente, con el reposo y empeora con el 

ejercicio. Entre las lumbalgias mecánicas destacan las de causa degenerativa 

(artrosis intervertebral, artrosis interaposfisarias), estructural (cifoescoliosis 

dorso-lumbar, hernia discal) y traumática (fractura vertebral o sacra). En el 

grupo de las lumbalgias inflamatorias se incluyen, además de las 

espondiloartropatías, las infecciones (piógena, brucelar o tuberculosa) y las 

neoplasias tanto benignas (osteoma osteoide) como malignas (mieloma y 

metástasis entre otras). 

Debe tenerse presente que sólo un mínimo porcentaje de los pacientes afectos 

de lumbalgia presentan una EA. La afección sacroilíaca bilateral no debe 

considerarse sinónimo de EA si no se acompaña de síntomas característicos. 

Existen múltiples procesos que pueden provocar cambios en las articulaciones 

sacroilíacas y que deberán considerarse con atención46. Especialmente deberá 

diferenciarse la sacroileítis de la osteítis condensante del ilíaco, más frecuente 

en mujeres multíparas y que puede no causar  síntomas. 

La presencia de sindesmofitos en el estudio radiológico tiene también un gran 

valor en el diagnóstico diferencial. En ocasiones resulta difícil establecer una 

diferenciación con osteofitos degenerativos o con las  calcificaciones del  
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ligamento vertebral anterior, signo radiológico característico de la hiperostosis 

anquilosante vertebral.  

Los signos radiológicos son similares en las diversas formas de 

espondiloartropatía aunque pueden existir pequeños cambios que ayudan a su 

diferenciación.  

En algunos pacientes la afección articular periférica predomina sobre la 

afección axial y en estos casos el diagnóstico diferencial puede ser más 

complejo. La diferenciación con la AR es relativamente fácil en base a la 

distribución articular, a las erosiones radiológicas, a la positividad del factor 

reumatoide, a la presencia de nódulos reumatoides y a la afección 

multisistémica que pueden presentar estos pacientes. Algunas formas 

evolutivas de artropatía microcristalina (gota o condrocalcinosis) pueden en 

ocasiones presentarse de forma similar a las espondiloartropatías con afección 

periférica. La historia clínica, el estudio del líquido articular y los hallazgos 

radiológicos permitirán establecer un diagnóstico correcto.

El diagnóstico diferencial entre la EA y otras enfermedades del grupo de las 

espondiloartropatías puede resultar especialmente difícil, ya que tienen un 

patrón de distribución articular similar (oligoartritis de predominio en 

extremidades inferiores, entesopatía y afección uni o bilateral de sacroilíacas). 

La constatación de la existencia de elementos diferenciales (enfermedad  

inflamatoria intestinal, diarrea, uretritis, y psoriasis entre otros) será de gran 

utilidad para establecer  el diagnóstico definitivo.  
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1.13.   PRONÓSTICO 

En la EA, a diferencia de lo que ocurre en la AR, existe poca información 

acerca de los factores que determinan el pronóstico de la enfermedad. 

Establecer con precocidad un pronóstico repercute positivamente sobre el 

paciente al permitirle una mejor adaptación a los cambios sociales, 

económicos, laborales y emocionales. Además,  posibilitará que el médico elija 

con mayores garantías la estrategia terapéutica teniendo en cuenta el riesgo-

beneficio de cada uno de los fármacos. 

La EA es una enfermedad crónica, heterogénea sin un patrón predecible de 

progresión. Datos procedentes de un estudio prospectivo realizado con 

pacientes afectos de una EA de reciente instauración, parecen indicar que en 

los primeros diez años de la enfermedad se establece el patrón predictivo de la 

evolución futura47. Otros factores que ayudan a establecer el pronóstico de la 

enfermedad son la afección de caderas, el género, la VSG, la respuesta a los 

antiinflamatorios no esteroideos (AINE)48, la presencia del antígeno de 

histocompatibilidad HLA B-2749, la asociación con uveítis50, el nivel 

educativo51,52 o económico53 y el tipo de actividad laboral que realiza el 

paciente54.

1.14. TRATAMIENTO 

Debe estar encaminado, por un lado a aliviar el dolor y a disminuir los signos 

inflamatorios y por otro a mantener una correcta movilidad axial y periférica y a 

evitar la aparición de posturas incorrectas. Además, se deben considerar las 
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manifestaciones sistémicas y las complicaciones relacionadas con la 

enfermedad.

La práctica de ejercicios físicos adaptados a cada paciente, la información clara 

al enfermo y a sus familiares, la practica de algún deporte que se adapte a sus 

posibilidades y la total abstención del hábito tabáquico suponen medidas 

generales imprescindibles. 

Los AINE suelen ser efectivos para el control del dolor con pocas diferencias 

entre ellos; algunos pacientes, no obstante, responden de forma más favorable 

a la administración de fenilbutazona. Los salicilatos parecen tener menor 

eficacia.

La sulfasalazina resulta eficaz en casos en los que los AINE son insuficientes; 

se administra una dosis de 2 gramos al día. Los pacientes con artritis periférica 

y con pocos años de evolución de la enfermedad son los que más se 

benefician de este tratamiento55, 56.

Los glucocorticoides sistémicos pueden utilizarse a dosis bajas en casos 

determinados de poliartritis y las infiltraciones intraarticulares con 

glucococorticoides de depósito pueden ser muy útiles en casos localizados de 

sinovitis o entesitis periférica. 

El metotrexate57, el pamidronato58 o  la talidomida59 constituyen posibles 

alternativas terapéuticas aunque su eficacia debe aún ser contrastada.  

La introducción en los últimos años de los tratamientos biológicos ha supuesto 

un notable avance en el tratamiento de la EA. Los fármacos anti-factor de 

necrosis tumoral han demostrado fehacientemente su eficacia a corto plazo; 

constituyen el tratamiento de elección en los pacientes con EA refractaria60.
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1.15. MEDIDAS DE DESENLACE E 

INSTRUMENTOS DE VALORACIÓN

1.15.1. Concepto

Con el fin de establecer un consenso sobre los instrumentos que mejor valoran 

el estado de la enfermedad, el Grupo Internacional de Trabajo en EA (ASAS: 

Assessments in Ankylosing Spondylitis Working Group) y las reuniones de 

expertos de OMERACT (Outcome Measures in Rheumatoid Arthritis Clinical 

Trials) han trabajado en el desarrollo de medidas aplicables en diferentes 

escenarios, así como en la selección de instrumentos adecuados para la 

medición de cada uno de ellos61, 62.

En los diversos escenarios considerados, las medidas o dominios de 

evaluación que se incluyeron fueron las siguientes: a) función física, b) dolor, c) 

movilidad de la columna, d) rigidez espinal, e) evaluación global de la actividad 

de la enfermedad establecida por el enfermo, f) presencia de artritis periférica o 

entesitis periférica, g) reacción de fase aguda, h) astenia o fatiga, e i) estudio 

radiológico de la columna. 

En la reunión de OMERACT IV se consensuaron los instrumentos 

recomendados para medir cada uno de los dominios propuestos63. Para 

aceptar que una medida es aplicable en un determinado escenario debe 

cumplir 3 conceptos que constituyen el denominado “filtro OMERACT”: a) 

verdad: la medida es creíble y mide lo que pretende; b) discriminación: la 

medida diferencia entre diversas situaciones y es sensible al cambio; c)  

viabilidad: la medida se puede realizar e interpretar  de forma sencilla. 
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Para cada uno de los dominios, los instrumentos finalmente propuestos fueron 

los siguientes: a) función física: Indice Funcional de Dougados (DFI) y Bath 

Ankylosing Spondylitis Functional Index (BASFI); b) dolor: dolor en la columna y 

dolor nocturno durante la ultima semana evaluado mediante la escala visual 

analógica (EVA); c) movilidad espinal: prueba de Schober modificada, 

expansión torácica y distancia occipucio-pared; d) rigidez espinal: duración de 

la rigidez matutina de la columna durante la última semana, evaluada mediante 

EVA; e) valoración global de la enfermedad establecida por el enfermo 

mediante EVA de la última semana; f) presencia de artritis periférica y entesis: 

número de articulaciones inflamadas (recuento de 44 articulaciones); para la 

entesis no hubo consenso definitivo; g) reacción de fase aguda, analizada 

mediante la VSG y la PCR; h) astenia o fatiga: valorada mediante EVA de la 

última semana; i) estudio radiológico de la columna: radiografía frente y lateral 

del segmento lumbar, lateral del segmento cervical y frente de pelvis. 

Además, con la finalidad  de valorar la actividad de la enfermedad por parte del 

paciente y la calidad de vida se han desarrollado cuestionarios que una vez 

validados han supuesto un notable avance en la evaluación del enfermo afecto 

de EA. 

1.15.2. Instrumentos de medida

Se describen a continuación las características de los instrumentos, 

haciéndose un énfasis especial en los utilizados en el presente trabajo.  



INTRODUCCIÓN

22

1.15.2.1. Función física 

La función física incluye aspectos relacionadas con la movilidad y la capacidad 

para llevar a cabo las actividades de la vida diaria y es un área fundamental de 

la calidad de vida64.  Los dos instrumentos recomendados por OMERACT son 

el Indice Funcional de Dougados (IFD)65 y el Bath Ankylosing Spondylitis 

Functional Index (BASFI)66. En este estudio se ha incluido también el Health 

Assessment Questionnaire for the Spondyloarthropaties (HAQ-S)

1.15.2.1.1. ÍNDICE FUNCIONAL DE DOUGADOS (IFD) 

Es un instrumento cronológicamente anterior al BASFI. Inicialmente se elaboró 

con formato de entrevista si bien después se transformó en un cuestionario 

autoadministrado.

Consta de 20 preguntas acerca de la dificultad para realizar diferentes 

actividades de la vida diaria. Las preguntas se responden mediante escalas de 

tipo Likert con 3 posibilidades de respuesta (“sin dificultad” / “con dificultad” / 

“no puedo hacerlo”). El cuestionario sólo es evaluable si se contestan al menos 

18 de las 20 preguntas y la puntuación global, que oscila entre 0 y 40 (de mejor 

a peor función), es la suma de las puntuaciones de cada pregunta. 

1.15.2.1.2. BATH ANKYLOSING SPONDYLITIS FUNCTIONAL INDEX 

(BASFI)

Es un cuestionario autoadministrado que se desarrolló originalmente en lengua 

inglesa. Consta de un total de 10 preguntas de las que 8 están relacionadas 

con la capacidad funcional de diferentes regiones anatómicas y las otras 2 con 

la capacidad para realizar actividades cotidianas. Cada pregunta se contesta 
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sobre una EVA de 100 mm cuyo extremo izquierdo representa la ausencia de 

dificultad para realizar la actividad ("fácil”), mientras que el otro extremo 

representa la máxima dificultad (“imposible”). El enfermo debe realizar una 

marca vertical en el punto de la EVA que crea que mejor refleja su situación 

actual. Para puntuar el cuestionario se mide la distancia entre el extremo 

izquierdo de la EVA y la marca realizada por el paciente que suele ir de 0 a 

100, si bien en algunos estudios oscila entre 0 y 10 ya que se mide en cm. La 

puntuación global es el promedio de las puntuaciones de cada una de las 10 

preguntas.

Se ha demostrado que el BASFI presenta excelentes propiedades en cuanto a 

validez, fiabilidad y sensibilidad al cambio. Es viable su aplicación en la práctica 

clínica diaria, ya que resulta de fácil comprensión por los pacientes y el tiempo 

empleado en responderlo se sitúa en torno al minuto y medio en la versión 

original.   

Ha sido adaptado a otros idiomas, como el  alemán67, el finlandés68, el sueco69,

el español de México70 y el español de España71. La versión validada en 

nuestro país presenta propiedades similares a las de la versión original.

El BASFI presenta una capacidad discriminativa y una sensibilidad al cambio 

ligeramente superiores al IFD 72, 73, 74, 75; la comprensión por parte del paciente, 

medida por el porcentaje de preguntas sin contestar, también parece ser mejor. 

Puede afirmarse que el BASFI es, en la actualidad, el instrumento fundamental 

de capacidad funcional en EA. 
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1.15.2.1.3. HEALTH ASSESSMENT QUESTIONNAIRE-

SPONDYLOARTHROPATIES (HAQ-S) 

El HAQ-S76 es una modificación del instrumento habitualmente utilizado en la 

AR con la suma de 5 preguntas específicas para EA, de la que existe una 

versión validada al español77. Al igual que en el HAQ clásico, las opciones de 

respuesta para cada pregunta son “sin dificultad”, “con alguna dificultad”, “con 

mucha dificultad” o “incapaz de hacerlo” y se puntúa de 0 a 3 (de mejor a peor 

función). En un estudio en el que se establecieron comparaciones con el HAQ 

no modificado y con el IFD, se demostró que el HAQ-S presentaba una validez 

y una sensibilidad al cambio similares a las de la versión no modificada y 

superiores al IFD78.

A pesar de no incluirse en el consenso del ASAS para la valoración de la 

función física, este instrumento se ha utilizado también en el presente trabajo 

por su innegable validez y por el hecho de que al iniciarse este estudio si bien 

se disponía de una traducción del BASFI al español aún no había sido 

validada.

1.15.2.2. Dolor 

El dolor de naturaleza inflamatoria se considera una manifestación de actividad 

de la enfermedad. Se recomienda la utilización de 2 EVA de 100 mm para la 

evaluación del dolor donde 0 significa “no dolor” y 100 el “máximo dolor 

imaginable”. Una escala hace referencia específicamente al dolor nocturno 

experimentado por el paciente en la última semana y la otra al dolor de día y de 

noche percibido en la última semana. En este estudio se ha utilizado una 

escala de dolor correspondiente al dolor sin restricción temporal, 
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experimentado la última semana donde 0 corresponde a “no dolor” y 100 a 

“dolor insoportable”. 

1.15.2.3. Movilidad espinal 

Entre las medidas disponibles para evaluar la movilidad espinal destacan la 

distancia occipucio-pared y trago-pared, la distancia dedo-suelo, la prueba de 

Schober y sus diferentes modificaciones, la flexión lateral, la rotación cervical, 

la distancia intermaleolar, la expansión torácica y la rotación tóraco-lumbar. 

Estas medidas son, sin embargo, poco sensibles al cambio y los tratamientos 

disponibles para la EA, suelen tener poco efecto sobre ellas.

El consenso del grupo ASAS y OMERACT recomienda utilizar la distancia 

occipucio-pared, la expansión torácica, medida en cm, y la prueba de Schober 

modificada. 

La distancia occipucio-pared se mide estando el paciente de pie con las nalgas 

tocando la pared, las rodillas rectas y la cabeza lo más hacia atrás posible. 

La expansión torácia se mide por la diferencia en el momento de la inspiración 

y la espiración máxima a nivel del cuarto espacio intercostal. Se realizan tres 

mediciones consecutivas y se registra finalmente la mejor de ellas.

La prueba de Schober modificada que evalúa la flexión lumbar, se realiza 

estableciendo 2 marcas, una 5 cm por debajo de la unión lumbosacra y otra 10 

cms por encima y se pide a continuación al paciente que se doble hacia delante 

lo más posible manteniendo las rodillas rectas. Se realiza una nueva medición 

de la distancia entre las dos marcas y se registra la diferencia de la separación 

entre ellas que había en relación al principio. 

Las tres medidas se han utilizado en el presente estudio. 
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1.15.2.4. Rigidez espinal 

La rigidez matutina espinal es una manifestación característica de la EA, que 

también se relaciona con la actividad de la enfermedad. Puede medirse por la 

duración de la rigidez matutina espinal (máximo 120 minutos), tal como se 

estableció en OMERACT IV, pero también y de manera preferente, por el 

promedio de las puntuaciones de las 2 últimas preguntas del índice de 

actividad Bath Ankylosing Spondyklitis Disease Activity Index (BASDAI).

1.15.2.5. Evaluación global de la actividad establecida 
por el enfermo 

Se recomienda la utilización de una EVA sobre la situación global del paciente 

en la última semana. Existe además un índice denominado Bath Ankylosing 

Spondylitis Global Score (BAS-G) 79, compuesto por 2 EVA, que puede usarse 

para medir el estado global de la enfermedad desde la perspectiva del 

paciente. El índice ha demostrado buena correlación con el BASFI y el 

BASDAI; con el Bath Ankylosing Spondylitis Metrology Index (BASMI) la 

correlación es inferior. 

En el presente estudio se ha utilizado una EVA de 0 a 100 mm en la que la 

cuestión planteada al paciente era: “Considerando todos los aspectos y 

maneras en los que le afecta su espondilitis marque una X sobre la línea 

horizontal para indicar como se encuentra en relación a la última semana”. En  

el extremo izquierdo de la línea aparecía la frase “muy bien” (puntuación 0) y 

en el extremo opuesto “muy mal” (puntuación 100). 



INTRODUCCIÓN

27

1.15.2.6. Artritis periférica y entesitis 

Para la valoración de la afección articular periférica se recomienda la 

evaluación del número de articulaciones inflamadas basado en un recuento de 

44 articulaciones que incluye esterno-claviculares, acromio-claviculares, 

hombros, codos, muñecas, rodillas, tobillos, 10 metacarpo-falángicas, 10 

interfalángicas proximales y 10 metatarso-falángicas; ésta ha sido la evaluación 

realizada en el presente estudio. 

Para la valoración de la afección de las entesis no se ha recomendado ningún 

instrumento específico. El índice de Mander 80 es complejo y poco factible ya 

que valora diferentes grados de dolor a la palpación en 66 regiones 

anatómicas. Recientemente, se ha desarrollado un nuevo índice denominado 

MASES (Maastricht Ankylosing Spondylitis Enthesitis Store) 81. En este índice 

sólo se valoran 13 regiones y suprime los diferentes grados de intensidad del 

dolor a la palpación, por lo que su factibilidad mejora considerablemente. 

Presenta buena correlación con el índice de Mander y ambos instrumentos 

tienen una similar correlación con el índice de actividad BASDAI. El MASES 

podría considerarse una buena alternativa para la valoración de las entesis. En 

este estudio no se ha incluido su valoración aunque en la cuarta cuestión del 

BASDAI se hace referencia a síntomas correspondiente a entesitis. 

1.15.2.7. Reacción de fase aguda 

Tanto la VSG como la PCR parecen tener una utilidad similar en la valoración 

de la reacción de fase aguda y las dos cumplen parcialmente con las 

características de ser medidas verdaderas (válidas) y con capacidad 

discriminativa (fiables y sensibles al cambio). Ambas se relacionan en algunos 
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pacientes con la actividad y con la gravedad de la enfermedad48. Son 

herramientas útiles en la práctica clínica diaria y recomendables en estudios a 

largo plazo. 

En este estudio se ha utilizado los valores de ambos reactantes en los días 

próximos a la valoración general de la enfermedad. 

1.15.2.8. Astenia o fatiga 

La astenia o fatiga es un síntoma muy frecuente en la EA, al que los pacientes 

conceden gran importancia82,83. El método más habitual de medición es la 

utilización de una EVA de 0 a 100 mm donde 0 se identifica con ninguna 

sensación de fatiga y 100 con la máxima, tal y como aparece en la primera 

pregunta del índice de actividad BASDAI. Otra posibilidad es la aplicación de 

un cuestionario específico como el Inventario Multidimensional de Fatiga (IMF) 

84, el cual consta de 5 subdominios que incluyen fatiga general, física, mental, 

reducción de la actividad y disminución de la motivación. En este estudio la 

fatiga ha sido valorada conjuntamente en el índice de actividad BASDAI. 

1.15.2.9. Radiología

La radiología convencional sigue siendo una importante herramienta en el 

estudio de la EA.. Las alteraciones radiológicas reflejan la historia de la 

enfermedad y permiten evaluar la extensión del daño estructural en base a 

diversos métodos validados. 

En relación a las articulaciones sacroilíacas, el método de valoración más 

utilizado corresponde al incluido en los criterios de New York para la 

clasificación de la  EA 85. Los grados de afección radiológica de la sacroilíacas 
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ya se han expuesto con anterioridad. Por lo general, las lesiones suelen ser 

más evidentes en el tercio inferior de la articulación sacroilíaca y predominan 

en el lado del hueso ilíaco. La puntuación es de 0 a 4 para cada uno de los 

grados según las características de los cambios radiológicos. 

Para la valoración de las radiografías de columna cervical, lumbar y caderas 

existen dos métodos plenamente validados, el Stoke Ankylosing Spondylitis 

Spine Score (SASSS) 86 y el Bath Ankylosing Spondylitis Radiology Index

(BASRI) 87.

El SASSS cuantifica el daño de la columna en proyección lateral valorando el  

margen anterior y posterior de las plataformas superior e inferior de cada uno 

de los cuerpos vertebrales de la columna lumbar, de la plataforma inferior de 

D12 y de la plataforma superior de S1. En total se valoran 24 localizaciones y la 

puntuación que se otorga a cada lesión va de 0 a 3, por lo que la puntuación 

global máxima es 72. Para la normalidad la puntuación es 0, la presencia de 

erosión, cuadratura o esclerosis corresponde a 1, la presencia de sindesmofitos 

incipientes sin llegar a formar puentes ente dos vértebras corresponde a 2 y 

formando puentes a 3. Este método presenta una moderada variación intra e 

interobservador. Sus limitaciones radican fundamentalmente en la valoración 

de los bordes posteriores y en la no inclusión de la columna cervical.  

El BASRI fue descrito en columna vertebral (BASRI-s) y posteriormente se 

sumó la cuantificación del daño en caderas (BASRI-h) para constituir el BASRI 

total (BASRI-t)88. La cuantificación se realiza sobre la columna cervical en 

proyección lateral, la columna lumbar en antero-posterior y lateral, y las 

caderas en proyección anteroposterior. Se cuantifica el daño de 0 a 4 según el 

grado de afección radiológica. Para la columna lumbar y cervical, el grado 0 
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corresponde a la radiografía normal o ausencia de alteraciones; el grado 1 o 

dudoso: cambios no definitivos; el grado 2 o leve: presencia de cualquier 

erosión, cuadratura (squaring), esclerosis y/o sindesmofito; el grado 3 o 

moderado: sindesmofitos en 3 o más vértebras y/o fusión de 2 vértebras; el 

grado 4 o grave: fusión de más de 3 o más vértebras. Para la articulación 

coxofemoral el grado 0 o normal corresponde a la ausencia de alteraciones; el 

grado 1 o dudoso: estrechamiento focal del espacio articular; el grado 2 o leve: 

estrechamiento concéntrico del espacio articular superior a 2 mm; el grado 3  o 

moderado: estrechamiento del espacio articular a 2 mm o menos o aposición 

de hueso menor de 1 cm; el grado 4 o grave: deformidad ósea o aposición 

hueso a hueso de 1 cm o más. El intervalo de puntuación de la suma de 

columna, cadera y articulaciones sacroilíacas es de 2 a 16. La puntuación 

menor es 2 ya que es el mínimo daño radiológico observado en sacroilíacas 

para clasificar la enfermedad.

Este método es rápido, sencillo de desarrollar, reproducible y con una buena 

variación intra e interobservador; la sensibilidad al cambio se sitúa alrededor de

los 2 años89. Se considera una herramienta adecuada para el seguimiento de la 

enfermedad en la práctica clínica habitual. 

1.15.2.10. Actividad 

La actividad de la EA no está incluida de forma específica en el consenso pero 

se considera que incluye diversos dominios definidos por ASAS y OMERACT 

que serían dolor, reactantes de fase aguda, rigidez matutina espinal y, en las 

formas periféricas, número de articulaciones inflamadas y entesitis. El BASDAI 
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es un cuestionario validado para la evaluación de la actividad por parte del 

propio paciente. 

1.15.2.10.1. BATH ANKYLOSING SPONDYLITIS DISEASE ACTIVITY INDEX 

(BASDAI)

El BASDAI90 es un cuestionario autoadministrado que fue desarrollado para 

medir actividad de la EA. Consta de 6 preguntas que se refieren a diferentes 

dominios relacionados con la actividad de la enfermedad que incluyen fatiga, 

dolor en esqueleto axial, dolor e inflamación en articulaciones periféricas, 

malestar en regiones dolorosas al tacto o a la presión y rigidez matutina a la 

que se refieren 2 preguntas, una acerca de su intensidad y la otra sobre su 

duración. Las 5 primeras preguntas se responden sobre EVA de 0 a 100 mm. 

En el extremo correspondiente a 0 en la versión original aparece en inglés la 

palabra “none” que en la versión española ha sido traducido por “ausente”, 

mientras que en el extremo opuesto, correspondiente a 100 mm figuran las 

palabras “very severe” en la versión original y “muy intensa” en la versión 

española. La pregunta 6 hace referencia a la duración de la rigidez matutina en 

horas y se contesta sobre una línea también de 100 mm en la que aparecen 

señalados los puntos correspondientes a 0, 1/2, 1, 1 y 1/2 y 2 horas. El 

paciente debe hacer una marca vertical en el punto de la línea que represente 

su situación durante la última semana. Se puntúa midiendo la distancia entre el 

extremo izquierdo de la EVA y la marca realizada por el paciente. El BASDAI 

global es el promedio de las puntuaciones de las 6 preguntas y puede estar 

entre 0 (no actividad) y 100 (máxima actividad).
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El BASDAI ha demostrado ser un instrumento válido, fiable, sensible al cambio 

y viable tanto en estudios como en la práctica clínica diaria. El cuestionario no 

ha estado exento de críticas por su naturaleza subjetiva ya que proporciona 

únicamente la valoración desde la perspectiva del paciente sin incorporar la 

valoración del médico ni tampoco datos de laboratorio a diferencia de los 

índices de actividad aplicados en otras enfermedades reumáticas como la AR o 

el lupus eritematoso sistémico. Cabe destacar sin embargo que, otros 

instrumentos empleados para medir desenlace, no sólo de la EA sino también 

de otras enfermedades reumáticas son, al igual que el BASDAI, cuestionarios 

autoadministrados que incorporan únicamente la perspectiva del paciente y han 

demostrado poseer todas las características del filtro OMERACT. El BASDAI 

además ha demostrado su validez de contenido y la suma de sus componentes 

refleja adecuadamente la actividad de la EA 91. Finalmente, la determinación de 

los datos de laboratorio (VSG y PCR) también debe realizarse y 

complementarse con el BASDAI en la valoración que el médico haga de la 

actividad de la enfermedad.

El BASDAI se ha convertido en el instrumento más utilizado para medir la 

actividad de la EA y parece existir consenso en que una puntuación superior a 

40 indicaría enfermedad activa. Su puntuación es también un criterio de 

consenso para la utilización y valoración de respuesta del tratamiento con 

agentes biológicos 92, 93. Ha sido traducido y adaptado a otros idiomas, 

incluyendo alemán 94, sueco 95, francés 96 y español 97.
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1.15.2.11. Calidad de vida 

1.15.2.11.1. CONCEPTO 
La definición de salud es, según el documento publicado por la Organización 

Mundial de la Salud (OMS) en 1948, el total bienestar social, psicológico y 

físico. Debe señalarse en primer lugar que este concepto de salud no está 

basado únicamente en la “ausencia de enfermedad” sino que establece una 

perspectiva positiva en la que se destaca el estado de bienestar del individuo. 

En segundo lugar, la salud es considerada como concepto tridimensional en la 

que se tiene en cuenta, junto con el concepto clásico de salud física, los 

componentes psíquico y social. 

A pesar de que se cumplen casi 60 años de la definición de la OMS, la mayor 

parte de los trabajos sobre enfermedades siguen centrándose en aspectos 

físicos o biológicos. En los últimos años se ha empezado a incluir en los 

estudios otros parámetros que valoran además la funcionalidad, la influencia 

social, los trastornos psicológicos y la incidencia de los costes económicos 

entre otros parámetros y que tienen como finalidad considerar la percepción del 

paciente acerca de su enfermedad.  

El resultado de estas consideraciones ha supuesto la introducción del concepto 

de calidad de vida relacionada con la salud (CRVS). 

El concepto de calidad de vida puede tener distintos significados para cada 

persona y tiene relación con datos objetivos como el nivel social o económico o 

el estado de salud y también con otros parámetros mucho más subjetivos como 

las creencias , la escala de valores o las expectativas vitales. En el contexto de 

las ciencias de la salud, se hace referencia a la CVRS para una mejor 

evaluación de la calidad de vida.
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La CVRS es un concepto complejo y multidimensional que se refiere a la forma 

en que una persona percibe y reacciona ante su estado de salud98 esto es,  al 

impacto de la enfermedad en la vida de las personas y en la percepción del 

bienestar físico, psíquico y social99.  La CVRS puede ser considerada como 

una medida de desenlace de las enfermedades reumáticas y su medición 

resulta de gran interés tanto para conocer la repercusión de la enfermedad en 

la vida diaria de los pacientes como para valorar el resultado de las 

intervenciones terapéuticas. Sin embargo, no se ha incluido en el núcleo central 

de medidas de desenlace propuesto por ASAS y OMERACT para la EA.  

Los cuestionarios de calidad de vida son la herramienta de que se dispone para 

medir de forma operativa la CVRS. La presencia de dolor, dificultad para la 

deambulación, depresión o limitación en las relaciones sociales son 

consecuencias importantes de la enfermedad que reducen la calidad de vida y 

modifican el pronóstico.

En general los cuestionarios de calidad de vida se clasifican en dos grandes 

grupos: cuestionarios genéricos de salud que son aplicables a diferentes 

enfermedades y cuestionarios específicos para enfermedades concretas100.

1.15.2.11.2. CUESTIONARIOS GENÉRICOS 

Proporcionan información sobre diversas dimensiones de la salud (física, 

psicológica y social) y permiten describir el nivel de salud de grupos de 

población o de enfermos con una misma o diferentes enfermedades y 

compararlos entre sí. Se utilizan sobretodo en estudios epidemiológicos y 

económicos. Son menos sensibles a los cambios de la enfermedad y tienen un 

contenido menos relevante para el clínico que los cuestionarios específicos101.
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Entre los cuestionarios genéricos se diferencian los denominados perfiles de 

salud y los cuestionarios de utilidad.  

Los perfiles de salud proporcionan una estimación del estado de salud física, 

psicológica y social percibido por el paciente, basándose en preguntas sobre 

actividades, sentimientos y emociones que abarcan un gran número de 

situaciones diarias. Predomina el componente subjetivo. Dentro de este grupo 

de cuestionarios se incluye el Perfil de Salud de Nottingham (PSN), las láminas 

de COOP-WANCA y el Cuestionario de Salud SF-36. Este último es un 

instrumento muy utilizado en numerosas enfermedades reumáticas. Tiene la 

ventaja de que aporta una información muy completa que puede ser 

comparada, debido al uso generalizado del instrumento, con la obtenida en 

otras enfermedades. Su principal inconveniente radica en que los pacientes 

suelen tardar alrededor de 15 minutos en completarlo y en que el grado de 

comprensión no siempre es óptimo, con un porcentaje de preguntas sin 

contestar que puede situarse  alrededor del 20%. Se dispone de una versión 

validada en español102.

Los cuestionarios de utilidad cuantifican la importancia que una persona 

concede a su estado de salud en función de los riesgos o sacrificios que estaría 

dispuesto a correr para mejorarla. Precisan de un entrevistador experto para su 

cumplimentación. Incluyen el Index of Well-Being (IWB), el Standard Gamble 

Questionnaire, el Patient Utility Measurement Set (PUMS), el Willingness-to-

pay Questionnaire y el European Quality of Life Measurement (EURO-QOL- 

5D)103. Este último consta de un perfil de salud compuesto por 5 preguntas 

sobre movilidad, aseo y cuidado personal, actividades cotidianas, dolor y 
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ansiedad/depresión, y una escala visual de estado de salud. Es bastante 

sencillo y existe una versión validada en español104.

1.15.2.11.3. CUESTIONARIOS ESPECÍFICOS 

Incluyen sobre todo dimensiones de la salud que se ven más afectadas por las 

diversas enfermedades como la discapacidad y el dolor. En algunos casos 

abordan también aspectos sociales y psicológicos. El más utilizado es el Health 

Assessement Questionnaire (HAQ). El HAQ completo es muy complejo y 

extenso y aborda 5 dimensiones: malestar, discapacidad, toxicidad por 

fármacos, coste económico y muerte105. La amplia difusión alcanzada por la 

escala de discapacidad ha convertido la denominación HAQ en sinónimo de la 

misma, olvidándose del resto de componentes. Esta escala consta de 20 

preguntas que evalúan el grado de dificultad autopercibida para realizar 20 

actividades de la vida diaria agrupadas en 8 áreas: vestirse y asearse, 

levantarse, comer, caminar/pasear, higiene personal, alcanzar, prensión y otras 

actividades. El tiempo estimado necesario para su cumplimentación varía entre 

5 y 15 minutos y es probablemente el cuestionario de capacidad más utilizado 

en nuestro país. Existe una adaptación del HAQ para pacientes con 

espondiloartropatía o Health Assessement Questionnaire-Spondyloarthropathy

(HAQ-S), del que se dispone de una versión adaptada y validada en español y 

que ha sido comentado anteriormente en el apartado de instrumetos para medir 

la función física. 

Se han desarrollado 2 instrumentos específicos para medir la CVRS en sus 

diferentes dimensiones en pacientes con EA: el Ankylosing Spondylitis Quality 

of Life (ASQoL) y el Patient Generated Index (PGI). 
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El ASQoL106 es un instrumento específico desarrollado en el Reino Unido y 

Holanda a partir de entrevistas a pacientes con EA. Consta de 18 preguntas 

relacionadas con diferentes áreas de la CVRS que se contestan de forma 

dicotómica (“si” o “no”). El cuestionario ha demostrado validez y fiabilidad con 

excelente consistencia interna y buena reproducibilidad test-retest y también 

sensibilidad al cambio. Sin embargo, debido a lo reciente de su desarrollo, es 

necesaria mayor información acerca de su utilidad antes de poder establecer 

su papel en la medición de la CVRS en pacientes con EA.

El PGI es una medida individualizada de CVRS que ha sido aplicada a 

diferentes enfermedades y que recientemente se ha desarrollado 

específicamente para la  EA107. El paciente valora las 5 áreas de su vida que él 

mismo considera más afectadas por la enfermedad y aquellas que considera 

que su mejoría es más prioritaria. El índice ha demostrado propiedades 

aceptables con suficiente reproducibilidad, moderada sensibilidad al cambio y 

correlación con otras medidas de CVRS. 

En estos momentos no existe un consenso definitivo sobre cual puede ser el 

instrumento más apropiado para el estudio de la CVRS en la EA. En el 

presente estudio se ha utilizado sólo la escala funcional del HAQ-S. 
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2. TRASTORNOS PSICOLÓGICOS EN 
ENFERMEDADES ARTICULARES 
INFLAMATORIAS

2.1. GENERALIDADES 

Los trastornos psicológicos asociados a enfermedades reumáticas han 

merecido escasa atención en la literatura médica. Este hecho es especialmente 

marcado en el ámbito de  la EA.

Las enfermedades reumáticas provocan, a lo largo de su evolución, 

discapacidad y dolor crónico que pueden influir en el desarrollo de  trastornos 

psicológicos como la ansiedad y la depresión. La relación entre dolor crónico y 

ansiedad y depresión merece una revisión inicial que ayude a centrar el 

problema.

El dolor es una señal de alarma que cumple una función defensiva. Tiene una 

finalidad beneficiosa para el organismo y lo habitual es que remita cuando el 

proceso haya finalizado. Esto es válido fundamentalmente para el dolor agudo, 

pero en el caso de dolor crónico, que persiste durante meses o años, puede 

condicionar la vida del paciente e incluso de las personas de su entorno con la 

aparición de consecuencias en la esfera psicológica y social108.

El dolor crónico altera las relaciones laborales, familiares, sociales y de ocio. 

En las familias en que la madre padecía dolor crónico, las propias pacientes, 

sus esposos y sus hijos presentaban unos niveles superiores de depresión que 

los observados en  las familias que no tenían problemas de dolor109.
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Existe una relación evidente entre estado emocional y dolor crónico que puede 

considerarse bidireccional. La experiencia álgica puede generar cambios 

emocionales, pero ello no es óbice para que ciertos cambios emocionales 

puedan incidir asimismo sobre el dolor. Las emociones más directamente 

relacionadas con el dolor crónico son el miedo y la tristeza que pueden 

caracterizarse clínicamente con los diagnósticos de ansiedad y depresión. 

Tanto uno como otro pueden producir un agravamiento del dolor. Cuando no 

hay un adecuado manejo de los cambios emocionales producidos por el dolor, 

la concurrencia de la ansiedad y la depresión afectan de un modo determinante 

a la percepción del dolor. 

El dolor puede provocar ansiedad que conducirá a su vez a un aumento en la 

percepción del propio dolor. Sin embargo, cuando el miedo y la ansiedad no 

están provocados por el dolor sino que son consecuencia de otras 

circunstancias la sensación de dolor puede disminuir110. Esta conducta 

paradójica parece explicarse por el hecho de que las situaciones ajenas al 

dolor disminuyen el foco de atención sobre el dolor y por la liberación de 

opiáceos endógenos que se produce en ciertos casos de ansiedad111. La 

influencia de la ansiedad en la percepción del dolor se ha  estudiado poco pero 

parece que el nivel de dolor referido por el paciente estaría en relación con el 

nivel de ansiedad inducido112 y con la situación de atención o distracción hacia 

el dolor113.

Respecto a la depresión, su relación con el dolor deber ser contemplada desde 

dos vertientes. Por un lado la presencia de dolor en los pacientes deprimidos y 

por otro, la prevalencia de depresión en los pacientes con dolor crónico. Se ha 

señalado que el dolor es uno de los síntomas más frecuentes en los pacientes 
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deprimidos aunque los resultados son dispares y oscilan entre el 100%114 y el 

59%115. Debe indicarse que el tipo de dolor es variado e incluye cefaleas, 

dolores torácicos, osteomusculares y abdominales entre otros. También se ha 

señalado que los pacientes con dolor crónico que están deprimidos refieren 

mayores niveles de intensidad del dolor, más interferencia debida al dolor y 

mayor cantidad de conductas de dolor que los pacientes no deprimidos116. Por 

otro lado, el estado emocional que más frecuentemente aparece como 

consecuencia de los problemas de dolor crónico es la depresión. Ésta sería 

una consecuencia lógica del estilo de vida de los pacientes con dolor crónico: 

evitación de las actividades laborales, sociales o de ocio que incrementarían el 

dolor y disminuirían los reforzamientos o beneficios que con ellas obtendrían. 

En la literatura se observan grandes diferencias entre los diversos estudios 

realizados que pueden atribuirse a los diferentes criterios y métodos utilizados. 

Si limitamos los estudios a aquellos en que se analiza la relación entre 

lumbalgia y depresión observamos que la prevalencia de depresión mayor en 

estos pacientes oscila entre el 32%117 y el 5%118. Además, en este último 

estudio118 existe un 51% de los pacientes que presenta algún síntoma 

depresivo (un 23% trastorno distímico y un 28% trastorno de ajuste), con lo que 

el porcentaje total de pacientes con algún síntoma depresivo asciende al 56%.

En los trabajos que utilizan el Beck Depression Inventory o Inventario de 

Depresión de Beck (BDI), que es el empleado en este estudio, también se ha 

establecido la presencia de depresión en pacientes con lumbalgia con 

resultados que oscilan entre el 26 y el 78%119, 120, 121.

Las diferencias en el grado de dolor y en el tipo de pacientes incluidos en los 

estudios pueden ser la causa de las discrepancias en los resultados. La 
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influencia de la ansiedad y la depresión sobre el dolor tiene claros efectos 

sobre el riesgo de padecer el dolor, su mantenimiento y la facilidad para verse 

influido por la propia experiencia álgica. La relación entre depresión y dolor 

vendría dado por cuatro posibles factores: estrés emocional, apoyo social, dolor 

percibido y capacidad funcional122.

2.2. INSTRUMENTOS DE VALORACIÓN DEL 

ESTADO PSICOLÓGICO 

Cabe destacar en primer lugar que el diagnóstico, tanto de depresión como de 

ansiedad, requiere del uso de entrevistas estructuradas y del cumplimiento de 

criterios definidos previamente para establecer la categorización diagnóstica 

según el Manual Diagnóstico y Estadístico Revisado (DSM-IV) de la Asociación 

Psiquiátrica Americana. 

 El presente trabajo se ha realizado mediante cuestionarios validados para la 

detección de síntomas de depresión y de ansiedad. A partir de la puntuación 

obtenida en los cuestionarios, se considera la presencia o ausencia de 

síntomas de ansiedad o de depresión sin que ello comporte el establecimiento 

de un diagnóstico. Existen diversos cuestionarios diseñados con el fin de 

detectar la presencia de estos síntomas, que son los que se describen a 

continuación, con especial atención a los utilizados en este trabajo. 
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2.2.1 Depresión

CENTER FOR EPIDEMIOLOGICAL STUDIES DEPRESSION SCALE (CES-D): 

Es un cuestionario autoadministrado desarrollado por el National Institute of 

Mental Health y publicado por Randolff en 1977123, para detectar depresión 

clínica en adultos y adolescentes. Las preguntas son sencillas y fáciles de 

responder y cubren las diversas áreas incluidas en el diagnóstico de depresión. 

Posee una gran consistencia interna, una aceptable estabilidad test-retest y 

validez. Consta de 20 preguntas y para su cumplimentación se requieren unos 

10 minutos. Las respuestas están codificadas en una escala de Likert de 4 

puntos. A cada respuesta se le otorga una puntuación de 0 a 3  y la puntuación 

total se calcula con la suma  de las respuestas de los 20 items. El intervalo de 

puntuación oscila pues entre 0 y 60. Niveles elevados de puntuación indican 

niveles elevados de depresión. Además se ha establecido una puntuación de 

16 como punto de corte o "cut-off" para dicotomizar entre "deprimidos" y "no 

deprimidos". Este cuestionario ha sido utilizado en diversos trabajos para el 

estudio de la depresión en pacientes con AR, sin embargo algunos autores han 

señalado que contiene los “criterios de contaminación”. Este concepto, 

propuesta por Pincus, hace referencia al hecho de que pacientes con 

enfermedades somáticas presentan puntuaciones altas de depresión pero que 

pueden ser explicadas por los propios síntomas físicos, más que por la 

depresión. Los "criterios de contaminación" han sido descritos, en la AR, en 

muchas escalas de depresión usadas habitualmente. 

MINNESOTA MULTIPHASIC PERSONAL INVENTORY (MMPI): Es un test 

psicológico autoadministrado en el que el paciente responde como “verdadero“ 

o “falso” a un conjunto de 556 preguntas y se utiliza para conocer la 
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personalidad y las alteraciones psicológicas del individuo124, 125. Las variables 

del MMPI incorporan en 10 subescalas de acuerdo con el patrón de respuesta: 

hipocondriasis, depresión, histeria, desviación psicopática, problemas de 

género, paranoia, psicoastenia, esquizofrenia, hipomanía e introversión social. 

Se considera que el MMPI, al igual que la mayoría de test autoadministrados, 

es sólo un elemento de valoración psicológica y no debería por si solo constituir 

la base para el diagnóstico. Una segunda versión, el MMPI-2 fue publicada en 

1989 y recientemente se ha revisado de nuevo126. Para su total 

cumplimentación se requieren entre 60 y 90 minutos y para su interpretación 

correcta se precisa de la participación de psicólogos o psiquiatras entrenados. 

Las subescalas más utilizadas en estudios de pacientes con AR han sido las de 

hipocondriais, depresión e histeria. Estas tres subescalas incluyen un total de 

117 variables. En los últimos años ha sido poco utilizado en la AR debido a su 

complejidad y a que incluye criterios de contaminación que elevan la 

puntuación de las escalas de depresión, hipocondriasis e histeria127.

ARTHRITIS IMPACT MEASUREMENT SCALES (AIMS): Es un instrumento 

autoadministrado, multidimensional diseñado para medir el estado de salud de 

pacientes con enfermedades reumáticas. Evalúa capacidad funcional, dolor y 

aspectos psicológicos y sociales. La primera versión fue pubilicada en 1980128

y revisada en 1992129. Consta de 45 cuestiones agrupadas en nueve escalas: 

movilidad, actividad física, destreza, actividades del hogar, actividades de la 

vida diaria, ansiedad depresión, interacción social y dolor. Las diferentes 

escalas se han agrupado en tres componentes (físico, psicológico y dolor). 

Precisa de unos 20 minutos para cumplimentarse y su corrección es compleja. 

Existe una versión en español realizada fuera de nuestro país130 y su aplicación 
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en nuestro entorno plantea dudas131. Se ha propuesto una forma reducida del 

AIMS-2 (Short-form) que aportaría información similar de forma más eficiente 

132.

ESCALA DE DEPRESIÓN DE HAMILTON (HAMILTON DEPRESSION 

SCALE): Es una escala que incluye valores de componentes conductuales y 

cognitivos de la depresión, con especial atención en la valoración de aspectos 

somáticos133. Consta de 21 variables que incluyen diversas categorías de 

síntomas somáticos como musculares, cardiovasculares, respiratorios o 

gastrointestinales. No se utiliza para establecer el diagnóstico de depresión, 

sino  para conocer su gravedad una vez que se ha establecido el diagnóstico. 

HOSPITAL ANXIETY AND DEPRESSION SCALE (HADS): Es un cuestionario 

autoadministrado de fácil cumplimentación desarrollado específicamente para 

su utilización en pacientes con diversas enfermedades y se considera libre de 

criterios de contaminación134. Ha sido utilizado en el estudio de pacientes con 

AR135, 136 y permite la detección de estados de  ansiedad y depresión en 

pacientes hospitalarios externalizados. Consta de 14 preguntas divididos en 

dos subescalas, una para la ansiedad y otra para la depresión. 

ESCALA DE DEPRESIÓN GERIÁTRICA (GERIATRIC DEPRESSION 

SCALES, GDS): Esta escala fue diseñada específicamente para ancianos con 

el objetivo de intentar evitar que los síntomas somáticos predominaran sobre 

los afectivos y cognitivos en la valoración de la depresión137. La versión original 

consta de 30 items pero con el fin de evitar el cansancio y la pérdida de 

atención del anciano en la cumplimentación del cuestionario, se desarrolló 

posteriormente una versión reducida con 15 items con similar correlación 
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significativa y positiva138. Su valoración por parte del examinador es sencilla y 

posee pocos ítems que expresen síntomas somáticos139.

INVENTARIO DE DEPRESION DE BECK (BDI): Es un cuestionario 

autoaplicado, diseñado por Beck et al en 1961 para medir la presencia y el 

grado de depresión en adolescentes y adultos140. Existen diversas versiones de 

la prueba. La original consiste en un inventario de 21 items que incluye cada 

uno de ellos de 4 a 6 manifestaciones autoevaluativas graduadas 

cuantitativamente de 0 a 3, correspondientes a grados crecientes de intensidad 

del síntoma depresivo. En nuestro país, Conde López et al 141 llevaron a cabo 

una adaptación castellana de la escala que es la que se ha utilizado en el 

presente trabajo. La fiabilidad, validez, consistencia interna y homogeneidad 

del BDI ha sido corroborada, en distintos trabajos, de manera reiterada142 143.

Los diferentes intervalos obtenidos en los estudios iniciales permitieron la 

diferenciación en diversos grados de depresión: a) depresión mínima o ausente 

de 0 a 9 puntos; b) depresión leve de 10 a 18 puntos; c) depresión moderada 

de 19 a 29 puntos y d) depresión grave de 30 a 63 puntos. 

2.2.2. Ansiedad

STATE-TRAIT ANXIETY INVENTORY (STAI): La comodidad de aplicación, la 

reconocida utilidad y el hecho de estar traducida al español han sido los 

factores que han influido decisivamente en la utilización, en este trabajo, del  

State-Trait Anxiety Inventory, publicado en su primera versión en 1967 por 

Levitt y comúnmente conocido como STAI, para la valoración de la ansiedad.
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El cuestionario STAI comprende escalas separadas de autoevaluación que 

miden dos conceptos independientes de la ansiedad, la ansiedad estado (E)  y 

la ansiedad rasgo (R).

La ansiedad E hace referencia a un estado o condición emocional transitoria 

del organismo que se caracteriza por sentimientos subjetivos de tensión y 

aprensión, así como por una hiperactividad del sistema nervioso autónomo. 

Puede variar con el tiempo y fluctuar en intensidad.

La ansiedad R indica una propensión ansiosa más estable por la que difieren 

los sujetos en su tendencia a percibir las situaciones como amenazadoras y a 

elevar consecuentemente su ansiedad E.  

La ansiedad E sería una manifestación en un determinado momento y con un 

grado de intensidad determinado, mientras que la ansiedad-R indicaría 

diferencias en la predisposición para ocasionar un determinado tipo de 

reacción. En general los pacientes ansiedad R positivo (mayor ansiedad rasgo) 

presentarán una ansiedad E también positivo (mayor ansiedad estado) ya que 

perciben muchas más situaciones amenazadoras. Sin embargo, el hecho que 

las personas que difieren en ansiedad R muestren unas correspondientes 

diferencias en ansiedad E, dependerá del grado en que la situación específica 

es percibida por un determinado individuo como peligrosa y esto está influido 

por las experiencias pasadas. 

La adaptación española se realizó en 1970 siguiendo un proceso de tipificación 

similar al original. La escala de ansiedad E consta de 20 frases con las que el 

sujeto puede describir como se siente “en un momento particular” mientras que 

la escala ansiedad R, también con 20 frases, puede indicar como se muestra el 

sujeto “habitualmente”.
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El STAI fue diseñado para su autoaplicación, no tiene tiempo limitado y se 

requiere aproximadamente un cuarto de hora para su aplicación completa. Se 

recomienda aplicar primero la parte ansiedad E y después la parte ansiedad R. 

Los sujetos se evalúan en una escala que va de 0 a 3 puntos en cada 

elemento. Las correspondencias son las siguientes: a) STAI ansiedad E, 0: 

Nada; 1: Algo; 2: Bastante; 3: Mucho; b) STAI ansiedad R, 0: Casi nunca; 1: A 

veces: 2: A menudo; 3: Casi siempre. Las puntuaciones ansiedad E y ansiedad 

R pueden variar desde un mínimo de 0 puntos hasta un máximo de 60 puntos. 

Aunque en los estudios originales se ha utilizado la escala T (media = 50, 

desviación = 10), en la tipificación española se ha creído más conveniente 

obtener las puntuaciones transformadas en las escalas de centiles y decatipos. 

Una vez obtenidas las puntuaciones directas mediante la aplicación correcta de 

los instrumentos oportunos, se buscan en las tablas establecidas a este uso 

dicha puntuación y se encuentra la puntuación centil en la primera columna de 

la izquierda y la puntuación decatipo en la columna final de la tabla144.

2.3. TRASTORNOS PSICOLÓGICOS EN LA 

ARTRITIS REUMATOIDE 

En los últimos 30 años, las alteraciones psicológicas se han incluido dentro del 

espectro clínico de la AR y para algunos autores constituyen un apartado muy 

importante dentro de las manifestaciones de la enfermedad. Actualmente se 

acepta que los factores psicosociales se relacionan con diversos aspectos de la 

enfermedad como el dolor, la capacidad funcional e incluso la mortalidad145, 146

y se están empezando a conocer las complejas interacciones que existen entre 
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el entorno, el estado psicológico, el proceso biológico y la evolución de la 

enfermedad147.

Los estudios iniciales relacionaron la depresión observada en pacientes con AR 

a una determinada “personalidad reumatoide”, pero posteriormente la 

depresión fue atribuida al efecto invalidante de la enfermedad. Actualmente se 

acepta  que el cuidado completo del paciente reumático debe incluir la atención 

de los aspectos psicológicos aunque la etiología precisa de la depresión está 

todavía lejos de aclararse 148.

2.3.1. Depresión en la artritis reumatoide

La prevalencia de la depresión en la AR, reflejada en los trabajos publicados, 

ha ido disminuyendo con el paso de los años. Estudios iniciales establecieron 

un porcentaje de depresión de hasta un 80% 149, que se ha visto reducido 

sustancialmente debido sobre todo a una mejoría en los métodos de detección 

empleados.  

En estudios publicados más recientemente150, 151, 152, 153, 154, la prevalencia de 

depresión en la AR oscila entre el 15 y el 50% lo que significa una cifra dos o 

tres veces superior a la que se ha observado en la población general155.

La definición de depresión, los métodos empleados y la población incluida son 

los factores que suelen justificar esta dispersión de resultados156. Para el 

estudio de las alteraciones psicológicas en pacientes con AR se han utilizado 

muchos cuestionarios o encuestas estandarizadas como el Multiphasic 

Personality Inventory (MMPI)157, el BDI158, Center for Epidemiologic Studies-

Depression Scale (CES-D)159, las subescalas de depresión y ansiedad del 
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Arthritis Impact Measurement Scales (AIMS)160, 161 y entrevistas psiquiátricas 

estructuradas162.

El método empleado en la detección de síntomas de depresión puede crear 

confusión con los síntomas somáticos atribuibles a la propia AR. En un estudio 

de Pincus et al156 en el que se utiliza el MMPI, se constata que 5 preguntas de 

esta prueba pueden estar más en relación a la AR que a la propia depresión 

asociada; por ello la utilización de esta prueba sería poco aconsejable en 

pacientes con AR. Cuando se emplean cuestionarios autoadministrados para 

determinar la depresión, es difícil controlar los síntomas somáticos que pueden 

ser  atribuibles a la inflamación articular más que a la depresión163.

En relación al BDI, diversos trabajos han intentado solventar esta dificultad. 

Bishop et al164 concluye que los ítems somáticos del BDI se correlacionan 

correctamente con la puntuación de la depresión y no con la actividad de la AR 

por lo que los síntomas somáticos detectados en el cuestionario son parte del 

cuadro depresivo. Newman et al165 ajustan la puntuación del BDI excluyendo 

los 3 ítems somáticos que aparecen en el inventario. 

Algunos estudios han comparado la prevalencia de depresión en la AR con 

otras enfermedades. Hay hasta 9 artículos que comparan los pacientes con AR 

con pacientes con fibromialgia y en un meta-análisis realizado recientemente166

se ha observado que los paciente con fibromialgia presentan niveles más 

elevados de depresión que los pacientes con AR. En relación a pacientes con 

lumbalgia crónica existen niveles similares de depresión167, mientras que si el 

grupo control son pacientes con artrosis, los pacientes con AR presentan 

mayor prevalencia de depresión168.
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Clásicamente se había asumido que la depresión que ocurre en la AR es una 

reacción a la propia enfermedad, de forma similar a lo que ocurre en otras 

enfermedades físicas, circunstancia que se ha denominado “reacción 

psicológica a enfermedad física”169.

La evidencia de una relación directa entre la gravedad de la AR y la depresión 

proviene de estudios que indican que el incremento de la discapacidad o de la 

actividad de la AR estaba asociado a un incremento de la depresión 170, 171 y 

que el tratamiento hospitalario de la AR se asociaba con mejoría de la 

depresión164,172. Sin embargo, estudios más reciente parecen indicar que la 

relación entre la gravedad de la artritis y la depresión no es tan evidente ya que 

los diversos estudios que han correlacionado la interacción de la depresión con 

las distintas variables de la enfermedad han aportado conclusiones dispares.  

En un estudio longitudinal a tres años173 en el que se incluían 30 pacientes 

afectos de AR, no se demostró correlación entre los niveles de depresión, 

valorados con el BDI, y variables de actividad de la AR como el índice de 

Ritchie, la tumefacción de las articulaciones interfalángicas proximales, la EVA  

del dolor o la rigidez matutina. La única variable que se correlacionaba con la 

depresión era el grado de discapacidad.

En dos trabajos realizados mediante entrevista estructurada se ha estudiado 

también la relación con cierto detenimiento. En un primer estudio151 los 

pacientes con depresión referían más dolor pero no existía relación significativa 

entre la depresión y el número de articulaciones dolorosas, el tiempo de 

marcha, la fuerza de prensión o la duración de la rigidez matutina. En el 

segundo estudio174, en el que se empleaban criterios más estrictos para el 

diagnóstico de depresión, incluyendo la entrevista estructurada y el BDI, 
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tampoco se observó correlación con las siguientes medidas de gravedad de la 

AR: VSG, cifras de hemoglobina, factor reumatoide, número de erosiones, 

número de síntomas sistémicos, número de articulaciones dolorosas, índice de 

Ritchie, duración de la rigidez matutina, grado funcional de Steinbroker y 

duración de la enfermedad. Había tres factores que diferían significativamente 

en los pacientes con depresión y eran una menor fuerza de prensión, una 

mayor discapacidad evaluada por el HAQ y una mayor puntuación del dolor. 

Ninguna de estas tres variables indica forzosamente causalidad ya que tanto 

podrían ser el resultado de la depresión como su causa. 

En un estudio prospectivo152 realizado con 400 pacientes durante una media de 

3 años, los cambios en la puntuación de la depresión no estaban asociados a 

la fuerza de prensión, el número de articulaciones tumefactas, el dolor o la 

discapacidad valorada por el HAQ. En este estudio, los valores que alcanzaron 

significación estadística al practicar un análisis de regresión fueron la edad, el 

nivel de educación, el estado civil y los ingresos económicos familiares. Los 

autores concluyen en este caso que las variables demográficas y sociales 

estarían más asociados a la depresión que las propias manifestaciones 

clínicas.

En un estudio completo en el que se incluyeron 158 pacientes167 y en el que la 

depresión se valoró mediante el BDI, el análisis de regresión permitió atribuir a 

las variables demográficas, al estado funcional, a la duración de la enfermedad, 

a variables sociales y a factores económicos la presencia de depresión. La 

actividad de la enfermedad (VSG, Índice de Ritchie), el dolor o la rigidez  no se 

relacionaron con la presencia de depresión. 
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En un estudio similar Wolfe et al175 analizaron 713 pacientes de los que se 

disponía de datos clínicos, demográficos y psicológicos en 2 ocasiones 

distintas en un período de 10 años. Dentro de las variables se incluían la VSG, 

la fuerza de prensión, la rigidez matutina, la EVA del dolor, el HAQ, el género, 

el estado civil, la raza y el nivel educativo. Mediante un análisis de regresión, el 

32% de la puntuación de la depresión valorada mediante el AIMS se pudo 

atribuir fundamentalmente al dolor y a la puntuación del HAQ y al número de 

articulaciones tumefactas. En este estudio las variables demográficas tenían 

poca relación con los cambios de la depresión. En sus conclusiones, los 

autores destacan que la depresión estaría en una pequeña parte relacionada 

con los cambios clínicos y el estado de la AR pero que la mayor parte de la 

depresión observada continua sin ser explicada.  

Estudios realizados en otros referentes culturales154 ponen de manifiesto 

también una prevalencia de depresión similar (23%) y que ésta se correlaciona 

más con la discapacidad funcional (HAQ) o con el estado civil (no casado) que 

con variables clínicas de la AR (índice de Ritchie, factor reumatoide y fuerza de 

prensión entre otras). En relación al estado civil, éste ya había sido señalado 

anteriormente por Katz et al176 como un factor asociado a la depresión. En este 

mismo estudio, la mayor duración de la enfermedad se relacionaba también 

con la depresión lo que contrastaba con estudios previos en el que la depresión 

era superior en pacientes con un diagnóstico más reciente177.

En un estudio noruego en el que se incluyeron 238 pacientes178, la intensidad 

de dolor referido por el paciente no se relacionó con el género, la edad, el nivel 

educacional, los ingresos económicos, la VSG o la PCR;  fue precisamente el 

índice de dolor la principal variable que estaba relacionada de forma 
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significativa con la depresión. Estos mismos autores, en dos estudios 

longitudinales en que valoran a los pacientes a los 2 y a los 5 años179, 180,

concluyen que son el dolor y la discapacidad las variables que de manera más 

consistente se relacionan con los síntomas de ansiedad y depresión. Estos 

resultados coinciden con los de otros estudios realizados 

anteriormente151,165,174,175. En uno de ellos165 , las variables clínicas explicaban 

hasta el 44% de la puntuación de la depresión fundamentalmente a expensas 

de la discapacidad, mientras que las variables correspondientes a la actividad 

de la enfermedad o incluso el dolor  no se correlacionaban con la depresión de 

forma significativa. En otro de los estudios175 eran la discapacidad y el dolor las 

variables relacionadas con los síntomas de la depresión. En un meta-análisis 

publicado recientemente166 se considera que el nivel de dolor es la principal 

causa asociada a la aparición de depresión. 

En los diversos estudios publicados han aparecido otras variables que también 

se han correlacionado de forma significativa con la depresión. El apoyo social 

tanto familiar como por parte de amigos y vecinos, los recursos económicos y 

la relación de pareja o la adaptación a la enfermedad tiene una marcada 

influencia en el desarrollo de depresión y en el grado de discapacidad del 

paciente con AR174,181, 182. En un estudio previo se indicaba también que la 

depresión mejora rápidamente durante el ingreso del paciente con AR y vuelve 

a empeorar después del alta lo que sugiere que algún factor doméstico es el 

causante del agravamiento de la depresión164

El mecanismo por el cual el dolor y la discapacidad provocan depresión no está 

completamente establecido. Tanto el dolor como la discapacidad son potentes 

estresores y pueden aumentar la probabilidad de la depresión. Sin embargo un 
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gran número de pacientes que sufren dolor y discapacidad no presentan 

depresión asociada con lo que otros factores deben estar también 

involucrados. Existen evidencias que indican que el dolor y la discapacidad no 

son suficientes por sí solos para causar depresión excepto en casos de 

enfermedad muy avanzada169. Se considera que el dolor y la discapacidad 

podrían sólo precipitar la depresión cuando existen además problemas sociales 

y limitar la actividad del paciente suficientemente como para reducir su acceso 

al apoyo social183.

Siguen habiendo dudas sobre si la depresión refleja simplemente una reacción 

al dolor producido por la AR184 o si la depresión contribuye a la sensación de 

dolor185. En estudios realizados en pacientes con dolor músculo-esquelético 

crónico parece observarse, sin embargo, que la relación causal entre dolor y 

depresión puede actuar en ambas direcciones; el dolor aumenta la depresión y 

la depresión incrementa el dolor186.

La depresión también está asociada con un aumento de la discapacidad 

funcional en pacientes con AR. Mediante estudios longitudinales se ha puesto 

de manifiesto que la depresión ocurre siguiendo a un deterioro en la capacidad 

funcional; parece que la  asociación causal entre depresión y discapacidad 

actuaría también en ambas direcciones. 

En resumen a todo ello se puede concluir que la depresión es más frecuente en 

la AR que en la población general y que las variables relacionadas con la 

actividad de la enfermedad jugarían un escaso papel en su desarrollo. La 

sensación de dolor, la discapacidad y probablemente también algunos 

determinantes socioculturales intervendrían de manera más decisiva. 
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Además de las consecuencias lógicas de morbilidad y la posibilidad de 

complicaciones graves en algunos pacientes con depresión 187 se ha 

observado que los que tenían más ansiedad y depresión requieren mayor 

atención médica y llevan a cabo una mayor utilización de los servicios 

sanitarios, con un mayor número de ingresos176. Ello puede indicar que la 

identificación precoz y el tratamiento efectivo de las alteraciones psicológicas 

puede reducir los costes económicos de la enfermedad así como aumentar el 

bienestar del paciente. 

2.3.2.  Ansiedad en la artritis reumatoide

Pocos estudios han incluido la valoración de la ansiedad diferenciada de la 

depresión dentro del estudio de los factores psicológicos aunque algunas 

escalas de valoración de la denominada “reacción psicológica a la enfermedad 

física” como el AIMS incluyen tanto a la depresión como también a la ansiedad. 

Mediante el HADS,  Chandarana et al188 observaron una prevalencia similar de 

ansiedad (21%) y de depresión (19%) y en un estudio posterior en el que se 

utiliza la misma herramienta, se evidencia que los pacientes con AR presentan 

con mayor frecuencia este tipo de alteraciones psicológicas que los pacientes 

del grupo control153. Hawley et al152 analizaron la presencia de ansiedad 

mediante el AIMS y observaron que la ansiedad es común en la AR aunque 

con niveles de puntuación relativamente bajos y similares a los que se 

observan en otras enfermedades osteoarticulares. En este mismo estudio 

longitudinal la puntuación de ansiedad presentó muy pocos cambios a los 3 

años y no parece relacionarse con la actividad de la enfermedad. Otros autores 

han indicado que pacientes diagnosticados de depresión también presentan 
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puntuaciones elevadas de ansiedad al igual que ocurre en las consultas 

médicas generales189, 190. Mediante análisis de regresión se ha establecido que 

la ansiedad se correlaciona fundamentalmente con los niveles de dolor y de 

discapacidad al igual que ocurre con la depresión178 y que suele mantenerse 

con niveles muy estables con el paso del tiempo179,180. En otro estudio, la 

presencia de los síntomas de ansiedad y de depresión se correlacionaron 

significativamente con la capacidad funcional establecida por el HAQ; la 

ansiedad se correlacionaba además con la rigidez matutina y con el género 

masculino191.

En un estudio reciente en el que se analizan independientemente los trastornos 

psicológicos en la AR mediante el Research Diagnostic Criteria for the 

Internacional Classification of Diseases, los autores observaron que la 

ansiedad es más frecuente (70%) que la depresión (66,2%)  y que se relaciona 

fundamentalmente con la depresión y con el índice de Ritchie192. En otros 

estudios se ha relacionado la presencia de síntomas de ansiedad de los 

pacientes con AR con las características de la personalidad, con un peor 

estado clínico y  con un menor nivel educativo193.

2.4. TRASTORNOS PSICOLÓGICOS EN OTRAS 

ENFERMEDADES REUMÁTICAS 

2.4.1. Lupus eritematoso sistémico

Las manifestaciones neuropsiquiátricas del lupus eritematoso sistémico pueden 

deberse a tres causas: a) impacto psicológico reactivo, fundamentalmente en 
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forma de ansiedad y depresión, que la enfermedad ocasiona sobre la vida del 

paciente, b) manifestaciones por la afección directa del sistema nervioso 

central por parte de la enfermedad y c) efectos secundarios debidos a la 

utilización de determinados fármacos, fundamentalmente de los 

glucocorticoides. La diferenciación de cada una de las causas, que tendrá 

además importantes implicaciones terapéuticas, no es siempre sencilla. 

La frecuencia de los síntomas psiquiátricos en el LES varía según los diversos 

estudios del 3%194 al 82%195, debido a los dispares métodos utilizados en cada 

uno de los estudios tanto en lo referente a las muestras como a la evaluación 

de los síntomas196, 197. Estudios controlados con criterios diagnósticos 

operativos han indicado cifras de depresión de alrededor del  40%198.

En el LES los trastornos psiquiátricos más frecuentes son de tipo ansioso y 

depresivo. Dentro de estos últimos, los trastornos depresivos leves o 

moderados supondrían las dos terceras partes mientras que la depresión grave 

supondría sólo entre el 10 y el 33% de los casos199. Algunos autores clasifican 

de “neurosis” a buena parte de los trastornos de ansiedad y utilizando un 

cuestionario autoaplicado establecen un 27% de pacientes con síntomas 

ansiosos y un 32% de síntomas depresivos200, mientras que otros autores 

rebajan la cifra al 26% y al 15% respectivamente201.

2.4.2. Síndrome de Sjögren

Malinow et al202 describieron pacientes con Sd de Sjögren que presentan 

rasgos hipocondríacos y de histeria. En un estudio más reciente, se observó 

que los pacientes con síndrome de Sjögren presentan con frecuencia síntomas 

de ansiedad (48%) y de depresión (32%) y, además, mayor irritabilidad, 
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cefaleas, síntomas gastrointestinales, y alteración de la concentración y de la 

memoria que los pacientes con AR203.

2.4.3 Fibromialgia

En esta enfermedad en la que intervienen sin duda multitud de factores 

somáticos y psicológicos, el dolor es la manifestación central al que suelen 

acompañar la astenia, la debilidad muscular, la rigidez, el insomnio o el sueño 

no reparador. Hasta un 15% de las enfermedades reumáticas corresponden a 

fibromialgia204 y es una causa frecuente de consulta en la asistencia primaria.

Su patogenia permanece oscura aunque se han involucrado diversos factores 

como el déficit de serotonina, los trastornos afectivos o la alteración del sueño. 

Los pacientes con fibromialgia presentan incluso mayor morbilidad psiquiátrica 

que otras enfermedades reumáticas. En un metaanálisis reciente se comparan 

9 estudios en los que se incluyen pacientes con AR y con fibromialgia y se 

concluye que en esta última enfermedad la depresión es más frecuente que en 

la AR166 . En algunos trabajos la presencia de los trastornos depresivos llega al 

70%205. Los pacientes con fibromialgia presentan también mayor frecuencia de 

ansiedad y de trastornos de personalidad. Para algunos autores la fibromialgia 

se ha considerado una manifestación del espectro clínico de la depresión206.

2.4.4. Vasculitis

Tanto la ansiedad como la depresión constituyen reacciones emocionales 

comunes en los pacientes diagnosticados de vasculitis que suelen estar 

relacionados con los cambios en el estilo de vida y la perspectiva vital207. La 



INTRODUCCIÓN

59

depresión se asociada fundamentalmente a la cronicidad aunque en algunos 

casos puede observarse también en los episodios agudos. El superior rechazo 

que presentan estos enfermos a seguir un régimen terapéutico adecuado 

puede tener consecuencias graves e  incluso mortales208. Al igual que ocurre 

en otras enfermedades, la depresión puede permanecer infradiagnosticada ya 

que la fatiga o la disminución de libido son atribuidas a la propia enfermedad y 

no a la depresión asociada.  

2.4.5. Sarcoidosis

Klonoff et al209 en un primer estudio que valoraba las alteraciones psicosociales 

de los pacientes con sarcoidosis, no observaron una asociación de la 

enfermedad con ninguna alteración psiquiátrica específica. Sin embargo, 

posteriormente, Drent et al210 observan que la calidad de vida de los pacientes 

con sarcoidosis está afectada y claramente asociada al índice de depresión 

que presentan estos pacientes obtenido mediante el BDI.

2.4.6 Esclerodermia

Roca et al211 observan que hasta dos tercios de los pacientes con 

esclerodermia presentan síntomas depresivos que están en relación con la 

actividad de la enfermedad y en un estudio más reciente en el que también se 

utiliza el BDI, la mitad de los 142 pacientes estudiados presentaban síntomas 

depresivos que se relacionaban con la función física y con la adaptación 

social212.
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El dolor y la distorsión de la propia imagen corporal que suelen presentar los 

pacientes con esclerodermia son factores que pueden influir también en el 

desarrollo de alteraciones psicológicas213.

2.5. TRASTORNOS PSICOLÓGICOS EN LA 

ESPONDILITIS ANQUILOSANTE 

se dispone de escasa información acerca de la prevalencia de los trastornos 

psicológicos en la EA. En general parecía existir la idea de que los pacientes 

con EA presentan una personalidad con menor tendencia a desarrollar 

depresión que los pacientes con AR214, 215. En la AR se ha establecido que 

existe una clara relación positiva entre el dolor y la depresión sin embargo 

dicha relación no había sido estudiada en la EA. 

Existen pocos trabajos que analicen la prevalencia y los determinantes de la 

depresión en pacientes con EA. En el primer estudio de Barlow et al216 se 

incluyen 177 pacientes (129 varones  y  48 mujeres) y se utiliza el CES-D para 

determinar la depresión. Las mujeres presentan con mayor frecuencia síntomas 

de depresión (46%) que los varones (26%) y en las primeras los síntomas 

depresivos están relacionados con el dolor, la discapacidad y el control sobre la 

enfermedad. Posteriormente se han realizado otros estudios, que se 

comentarán posteriormente, encaminados a establecer la prevalencia de 

síntomas de depresión en la EA y los resultados oscilan entre el 22 y el 38%. 

No existen estudios publicados acerca de la prevalencia de síntomas de 

ansiedad en estos pacientes. 
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Las alteraciones psicológicas constituyen una manifestación muy importante en 

las enfermedades crónicas, especialmente en aquellas que provocan dolor y 

limitación funcional.  

Al observar, de forma atenta y reiterada, los síntomas referidos por los 

pacientes afectos de EA, se constata la presencia de trastornos que no se 

justifican por la actividad de la enfermedad, y que claramente pertenecen a la 

esfera psíquica.  

La revisión de la literatura existente acerca de la prevalencia de síntomas 

psicológicos en la EA resulta decepcionante por la escasez de resultados y 

anima a emprender estudios que aporten datos sobre este tema. 

La presente tesis pretende conocer la prevalencia de síntomas depresivos y de 

ansiedad (síntomas psicológicos) en pacientes afectos de EA y determinar los 

factores socio-demográficos, clínicos, analíticos, metrológicos y radiológicos 

que influyen en su aparición. 

Para ello se han utilizado cuestionarios validados de ansiedad y de depresión 

ampliamente aceptados y utilizados en muchos estudios clínicos. Para el resto 

de variables se utilizan determinaciones analíticas, cuestionarios de actividad, 

de funcionalidad, así como valoraciones metrológicas y radiológicas que gozan 

de un amplio consenso sobre su validez en la literatura médica actualmente 

disponible.

El conocimiento de la presencia de trastornos psicológicos en esta enfermedad 

y de los factores que influyen en su desarrollo debe permitir una mejoría en la 

atención global del paciente con EA. 



JUSTIFICACIÓN

64



HIPÓTESIS

65

HIPÓTESIS



HIPÓTESIS

66



HIPÓTESIS

67

HIPÓTESIS PRINCIPAL

Los pacientes con EA presentan una prevalencia de síntomas de depresión y 

de ansiedad (síntomas psicologicos) similar a la que se ha observado en 

pacientes afectos de otras enfermedades reumáticas, especialmente en la AR. 

HIPÓTESIS SECUNDARIA

El dolor y la discapacidad funcional son los principales determinantes de la 

presencia de síntomas de depresión y ansiedad en pacientes con EA. 
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OBJETIVO PRINCIPAL

Conocer la prevalencia de síntomas de depresión y de ansiedad (síntomas 

psicológicos) en pacientes afectos de EA. 

OBJETIVO SECUNDARIO

Determinar los factores que determinan la presencia de síntomas psicológicos 

en pacientes con EA. 
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1. PACIENTES

Desde hace 10 años se viene realizando una consulta monográfica dirigida a 

pacientes con EA en la que se visitan los enfermos con una periodicidad nunca 

superior a los 12 meses. Desde su inicio, el médico responsable ha sido el 

mismo (XJR). 

En el presente estudio se han incluido todos los pacientes afectos de EA, 

diagnosticados de acuerdo a los criterios modificados de Nueva York65 , 

evaluados entre el 1 de Octubre de 2001 y el 30 de Septiembre de 2002 en las 

Consultas Externas del Servicio de Reumatología del Hospital Universitari de 

Bellvitge. Una paciente que habían sido diagnosticado de esquizofrenia con 

anterioridad al diagnóstico de EA, se excluyó del estudio.

Todos los paciente incluidos (n=160) fueron evaluados por el mismo médico 

(XJR). En el momento de la visita se llevó a cabo el interrogatorio y la 

exploración física, se cumplimentaron las escalas analógicas y se 

administraron los cuestionarios. La analítica se había practicado dentro de los 

15 días previos a la visita.

2. VARIABLES

Se exponen a continuación las variables que se incluyeron en el estudio. 

2.1. VARIABLES SOCIO-DEMOGRÁFICAS 
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2.1.1. Género

Incluye las variables hombre y mujer. 

2.1.2. Edad

Se consideró la edad, en años cumplidos, que presentaba el paciente en el 

momento de la visita. 

2.1.3. Estado civil

Se establecieron dos grupos: a) pacientes que estaban casados o que 

convivían con pareja estable y b) pacientes solteros, separados o viudos. 

2.1.4. Nivel de estudios

Se diferenciaron 3 grupos en virtud del máximo alcanzado: a) pacientes con 

estudios primarios, b) pacientes con estudios secundarios y c) pacientes con 

estudios superiores. 

2.1.5. Actividad laboral

Se consideraron 3 grupos: a) pacientes en situación laboral activa o que 

ejercían labores en el domicilio propio, b) pacientes en situación de incapacidad 

laboral permanente y c) pacientes en incapacidad laboral temporal, en situación 

de paro, jubilados o que estaban cursando estudios. 
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2.2. VARIABLES CLÍNICAS 

2.2.1. Edad al inicio de la enfermedad

Se estableció mediante interrogatorio la edad que presentaba el paciente en el 

momento de iniciarse los síntomas que permitieron, con posteridad, realizar el 

diagnóstico de EA. 

2.2.2. Tiempo de evolución de la enfermedad:

Se calculó a partir de la edad del paciente y de la edad al inicio de la 

enfermedad.

2.2.3. Artritis periférica

La valoración de la afección de las articulaciones periféricas se realizó a partir 

del recuento del número de articulaciones dolorosas, que presentaba el 

paciente en el día de la visita. Se exploraron 44 articulaciones: esterno-

claviculares, acromio-claviculares, hombros, codos, muñecas, rodillas, tobillos, 

metacarpo-falángicas, interfalángicas proximales y metatarso-falángicas. Se 

diferenciaron 2 grupos: a) pacientes sin afección de las articulaciones 

periféricas y b) pacientes con afección de las articulaciones periférias. 

2.2.4. Dolor

Se valoró, mediante EVA de 0 a 100 mm, la intensidad de dolor percibido por el 

paciente, en cualquier momento del día, durante la semana previa a la visita.
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2.2.5. Dolor nocturno

Se interrogó, en el momento de la visita, acerca de la presencia de dolor 

nocturno en la semana previa. Se consideró como tal el dolor que despertaba 

al paciente antes de lo habitual y que le obligaba a levantarse o a cambiar de 

postura en la cama. Se diferenciaron dos grupos en virtud de que los pacientes 

presentaran o no dolor nocturno. 

2.2.6. Valoración global de la enfermedad 

establecida por el paciente

Se valoró, mediante EVA de 0 a 100 mm, la percepción que el paciente tenía 

acerca de la actividad de la enfermedad. 

2.2.7. Uveítis

Se consideró la presencia de uveítis a partir de los datos existentes en la 

historia clínica, a un nuevo interrogatorio dirigido y a la exploración física en el 

momento de la visita. Se diferenció entre pacientes con o sin uveítis. 

2.2.8. Cirugía previa sobre el aparato locomotor

Se consideró todo acto quirúrgico que se hubiera practicado sobre una 

estructura del aparato locomotor (ósea, articular o de partes blandas). Se 

diferenciaron dos grupos en virtud de que los pacientes hubieran estado 

sometidos o no a cirugía del aparato locomotor. 
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2.2.9. Comorbilidad

Para la valoración de la comorbilidad se utilizó el Índice de Charlson217. Con 

este instrumento se valora la existencia de diversas condiciones clínicas y, en 

virtud del efecto que cada una de ellas ejerce sobre el pronóstico de la 

mortalidad del paciente se establece una puntuación. La puntuación asignada a 

cada una de las enfermedades se expone a continuación:  a) puntuación 1: 

infarto de miocardio, insuficiencia cardiaca congestiva, vasculopatía periférica, 

enfermedad cerebro-vascular, demencia, enfermedad pulmonar crónica, 

enfermedad del tejido conectivo, úlcera péptica, hepatopatía crónica y diabetes 

mellitus no complicada; b) puntuación 2: accidente vascular cerebral 

establecido, insuficiencia renal crónica moderada-grave, diabetes mellitus 

complicada, tumor o neoplasia sólida no metastásica, leucemia y linfoma; c) 

puntuación 3: hepatopatía crónica grave; d) puntuación 6: tumor o neoplasia 

sólida metastásica y SIDA definido. 

Se diferenció entre los pacientes que presentaban alguna de las condiciones 

clínicas que conforman el  Índice de Charlson (pacientes con comorbilidad) y 

los que no presentaban ninguna (pacientes sin comorbilidad). 

2.2.10. Hábito tabáquico

Su existencia se estableció mediante interrogatorio. Se consideraron 

fumadores aquellos pacientes que habían fumado como mínimo un cigarrillo en 

el mes previo al día de la visita. Se diferenciaron dos grupos en virtud de que 

los pacientes fueran o no fumadores. 
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2.2.11. Capacidad funcional valorada mediante 

BASFI

El cuestionario (APÉNDICE 1) se aplicó el día de la visita. Los pacientes que 

solicitaron ayuda recibieron soporte por parte del personal de enfermería para 

su correcta cumplimentación. Se diferenciaron dos grupos en virtud de que la 

puntuación obtenida fuera igual o inferior a 40 o bien superior a 40. 

2.2.12. Capacidad funcional valorada mediante 

HAQEA

El cuestionario (APÉNDICE 2) se cumplimentó el día de la visita en las mismas 

condiciones que el cuestionario anterior. A partir de los resultados obtenidos se 

diferenciaron 3 grupos: a) pacientes sin limitación de su capacidad funcional 

(HAQEA < 0,5), b) pacientes con moderada limitación funcional (HAQEA 0,51-

1,5) y c) pacientes con importante limitación funcional (HAQEA > 1,5). 

2.2.13. Actividad de la enfermedad

Se aplicó el cuestionario BASDAI (APÉNDICE 3) el día de la visita. Las 

puntuaciones se valoraron de 0 a 100 mm. Se diferenciaron dos grupos en 

virtud de que su puntuación fuera igual o inferior a 40 o fuera superior a 40. 
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2.3. VARIABLES ANALÍTICAS 

2.3.1. HLA B27

Mediante técnica de lisis linfocitaria se había determinado previamente al 

estudio la positividad del antígeno HLA B27 en la mayoría de pacientes. En los 

casos en que no se disponía de su determinación, se practicó un análisis con 

posterioridad a la visita de evaluación. Se diferenciaron dos grupos en virtud de 

que el paciente presentara o no positividad del HLA B27. 

2.3.2. VSG

Se realizó mediante el método de Westergren Se consideraron normales 

valores hasta 25 mm. 

2.3.3. PCR

Se determinó mediante inmunoturbidimetría. Se consideraron valores normales 

hasta 5 mg / L. 

2.4. VARIABLES METROLÓGICAS 

2.4.1. Prueba de Schober modificada

El valor obtenido, expresado en cm, reflejó el aumento de distancia observado 

entre la posición fisiológica en bipedestación y la flexión máxima. Se realizó la 

prueba en dos ocasiones consecutivas y se consideró el valor más alto. 
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2.4.2. Expansión torácica

El valor obtenido, expresado en cm, reflejó el aumento de distancia observado 

entre las posiciones de espiración y de inspiración máxima. Se realizó la 

prueba en dos ocasiones consecutivas y se consideró el valor más alto. 

2.4.3. Distancia occipucio-pared

Se dio como válida una vez que el paciente estaba en una posición adecuada y 

el valor obtenido se expresó en cm. Se realizó la prueba en dos ocasiones 

consecutivas y se consideró el valor más alto. 

2.5. VARIABLES RADIOLÓGICAS 

Se utilizaron radiografías de pelvis, para la valoración de articulaciones 

sacroilíacas y coxofemorales, radiografías de columna cervical en perfil y 

radiografías de columna lumbar en proyección de frente y de perfil.  

Se estimaron como válidas las radiografías realizadas dentro de los 2 años 

previos. Se practicó un nuevo estudio radiológico a los pacientes que no 

disponían de radiografías recientes.

Dos observadores (XJR y Dr. Daniel Roig Escofet) valoraron, de forma 

independiente, todas las radiografías. En los casos en los que la puntuación 

coincidía, se dió como válida y en los que existía disparidad se reevaluaron 

conjuntamente hasta establecer una puntuación de consenso. Se ha incluido la 

valoración independiente del BASRI de columna cervical, el de la columna 

lumbar y el de caderas. 
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2.5.1. Articulaciones sacroilíacas

Todos los enfermos presentaban como mínimo una sacroileítis radiológica 

grado II para el establecimiento del diagnóstico de EA. En los casos en que la 

afección sacroilíaca no era simétrica se consideró el lado con mayor lesión. Los 

enfermos se agruparon en virtud de los grados de afección radiológica. 

2.5.2. Columna cervical, lumbar y caderas

Se valoraron las radiografías mediante el índice radiológico BASRI, 

estableciéndose puntuaciones independientes para cada una de las 

localizaciones. En cada zona se consideraron conjuntamente los pacientes que 

tenían una puntuación de 0 y de 1 (normalidad radiológica o afección dudosa). 

El resto de pacientes se agruparon según la puntuación obtenida.  

2.6. VARIABLES PSICOLÓGICAS 

Los cuestionarios de depresión (APÉNDICE 4) y ansiedad (APÉNDICES 5 Y 6) 

fueron cumplimentados por el paciente el mismo día de la visita, tras completar 

los cuestionarios de capacidad funcional y de actividad de la enfermedad. El 

personal de enfermería y personal auxiliar, previamente instruidos, ayudaron a 

su correcta comprensión y cumplimentación. 

Una psicóloga (Clara Pallarés), con amplia experiencia en la utilización clínica 

de los cuestionarios empleados en el estudio, valoró los cuestionarios del BDI, 

STAI-E y STAI-R. 
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2.6.1. Depresión

Los síntomas de depresión se evaluaron mediante el cuestionario 

autoadministrado BDI. Se dispone de una adaptación validada en castellano 

que es la que se ha utilizado en el presente estudio. Consiste en un inventario 

de 21 items; cada uno de ellos incluye de 4 a 6 manifestaciones graduadas 

cuantitativamente de 0 a 3, correspondientes a grados crecientes de intensidad 

de los síntomas de  depresión.  La puntuación mínima es de o y la máxima 

posible de 63.

Para el BDI no se ha definido un punto de corte concreto y en los diversos 

estudios varía en función de los autores y de las enfermedades estudiadas. En 

el presente estudio, se ha utilizado por un lado la categorización inicial de Beck 

para síntomas depresivos leves (BDI 10-18), moderados (BDI 19-29) y graves 

(BDI >30).

Por otro lado en virtud de la puntuación obtenida se diferenciaron dos grupos: 

a) pacientes con síntomas de depresión (puntuación igual o superior a 18) y b) 

pacientes sin síntomas de depresión (puntuación inferior a 18). La puntuación 

de 18 corresponde a una desviación estándar por encima de la media de los 

pacientes con EA. Esta medida que se ha considerado también como punto de 

corte en trabajos realizados con pacientes afectos de otras enfermedades. 

2.6.2. Ansiedad

Los síntomas de ansiedad se valoraron mediante el cuestionario STAI, 

compuesto por  escalas separadas que miden dos conceptos independientes, 

la ansiedad E y la ansiedad R. La primera hace referencia a un estado o 
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condición emocional transitoria del organismo en un determinado momento y 

que puede variar con el tiempo y fluctuar en intensidad. La ansiedad R indica 

una propensión ansiosa más estable por la que difieren los sujetos en su 

tendencia a percibir las situaciones como amenazadoras y a elevar 

consecuentemente su ansiedad E.  

Aunque originalmente el STAI fue concebido como un instrumento para ser 

aplicado en adultos normales, resulta también útil en enfermos. Las 

puntuaciones ansiedad E y ansiedad R pueden variar desde un mínimo de 0 

puntos hasta un máximo de 60 puntos. Las puntuaciones se transformaron, 

mediante las correspondientes tablas, en escalas de centiles y decatipos con el 

fin de facilitar el estudio estadístico.

En virtud de la puntuación obtenida se diferenciaron dos grupos: a) pacientes 

con síntomas de ansiedad (puntuación igual o superior a 8) y b) pacientes sin 

síntomas de ansiedad (puntuación inferior a 8). La puntuación de 8 

corresponde a una desviación estándar por encima de la media de los 

pacientes con EA. 

3. ESTUDIO ESTADÍSTICO

Previo al análisis de los datos se procedió a una verificación y depuración 

de los mismos por medio de detección de valores imposibles, a través de 

la edición del valor mínimo y el valor máximo de cada variable cuantitativa, 

y mediante tablas de frecuencias en variables cualitativas. Posteriormente 

se procedió al análisis estadístico descriptivo y analítico. 

El análisis estadístico descriptivo consistió en la descripción de variables 

cualitativas mediante números absolutos y porcentajes sobre el total, 
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mientras las variables cuantitativas se describieron a través de medidas de 

tendencia central (media y/o mediana) y de dispersión (desviación 

estándar y/o rango). 

El análisis estadístico analítico consistió en un estudio bivariado para 

determinar la posible asociación entre cada una de las variables de estudio 

y la variable resultado (ansiedad E, ansiedad R y depresión)  y 

multivariado para el estudio de asociación con la variable resultado 

independiente de otros factores. 

El análisis estadístico bivariado se fundamentó en el uso del test de Chi-

cuadrado para las variables cualitativas, o test exacto de Fisher cuando las 

frecuencias esperadas eran < 5 en > 20% de las casillas.  

Para las variables cuantitativas, tras comprobar la normalidad en su 

distribución por medio de la prueba de Kolmogorov-Smirnov y por tratarse 

de datos independientes, utilizamos el test de la t-Student. Fueron 

estudiadas a su vez la presencia o ausencia de asociación entre ellas por 

medio del test de correlación de Pearson y representadas gráficamente por 

medio de gráficos de dispersión. 

Aquellas variables que mostraron una asociación estadísticamente o 

clínicamente relevante, sin colinealidad fueron consideradas en tres 

modelos de regresión logística, considerando como variables dependientes 

o resultados las variables “ansiedad-E,  ansiedad-R y depresión”. 

Posteriormente se procedió a un análisis de regresión lineal tras confirmar 

la normalidad, homocedasticidad o varianzas homogéneas, independencia 

y asociación lineal entre las variables para observar cual es la magnitud de 

asociación estadística entre las variables e incluso predecir el valor de una 
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variable conociendo el valor de otra. Por consiguiente dichos modelos de 

regresión nos permitieron proceder a una predicción. 

Para el análisis estadístico se utilizó el paquete estadístico SPSS 11.0, 

considerando como nivel de significación estadística un 5% (p ¢ 0.05). 
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1. VARIABLES SOCIODEMOGRÁFICAS

1.1. GÉNERO

Ciento veintidós (76,2%) pacientes eran varones y 38 (23,8%) mujeres.

1.2. EDAD

La edad media fue de 48,6 + 12,6 años, con un mínimo de 22 y un máximo de 

77 años. 

1.3. ESTADO CIVIL

Ciento treinta y cuatro pacientes (84%) estaban casados o convivían con pareja 

estable y 26 (16%) eran solteros, separados o viudos. 

1.4. NIVEL DE ESTUDIOS

Sesenta y siete (42%) pacientes habían cursado como máximo estudios 

primarios, 60 (37%) estudios secundarios y 33 (21%) estudios superiores.

1.5. SITUACIÓN LABORAL

Ochenta y tres (52%) pacientes se encontraban en situación laboral activa o 

bien ejercían labores en el propio domicilio, 37 (23%) estaban en situación de 
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incapacidad laboral permanente y 40 (25%) en situación de incapacidad laboral 

temporal, en paro, cursando estudios o eran jubilados. 

2. VARIABLES CLÍNICAS 

2.1. EDAD AL INICIO DE LA ENFERMEDAD

La edad de los pacientes al inicio de los síntomas de la enfermedad fue de 24,2 

+ 7,8 años, con un mínimo de 8 y un máximo de 50 años. 

2.2. TIEMPO DE EVOLUCIÓN DE LA 

ENFERMEDAD

El tiempo de evolución de la enfermedad fue de 24,3 + 11,9 años con un 

mínimo de 2 y un máximo de 53 años. 

2.3. ARTRITIS PERIFÉRICA

Cuarenta y cuatro (27,5%) pacientes presentaban algún tipo de afección 

articular periférica en el momento de la visita. En 16 era monoartricular, en 20 

oligoarticular y en 8 poliarticular. 
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2.4. DOLOR

La puntuación de la EVA para el dolor axial diurno o nocturno en la última 

semana fue de 44,3 + 24,9 mm, con un mínimo de 0 y un máximo de 100 . En 

90 (56,3%) pacientes la puntuación fue superior a 40. 

2.5. DOLOR NOCTURNO

En la semana previa a la visita, 75 (46,9%) pacientes referían haber tenido 

dolor nocturno axial de características inflamatorias.

2.6. VALORACIÓN GLOBAL DE LA  ENFERMEDAD 

ESTABLECIDA POR EL PACIENTE 

La puntuación de la EVA correspondiente a la actividad de la enfermedad 

valorada por el propio paciente fue de 42,7 + 24,4 mm, con un mínimo de 0 y 

un máximo de 100. En 86 (53,8%) pacientes la puntuación fue superior a 40. 

2.7. UVEITIS

Se recogió el antecedente de uveítis en 42 (26,3%) pacientes, uno de los 

cuales presentaba secuelas irreversibles.   

2.8. CIRUGÍA PREVIA

Diecinueve (11,9%) pacientes habían sido sometidos a algún tipo de 

intervención quirúrgica del aparato locomotor incluyendo la implantación de 
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prótesis de cadera o de rodilla, sinovectomía y artrodesis de muñeca, 

osteotomía vertebral correctora y artrodesis vertebral.

2.9. COMORBILIDAD.

La media del Índice de Charlson fue de 0,45 + 0,97. Ciento dieciséis (72,5%) 

pacientes no presentaron ninguna de las condiciones de comorbilidad que se 

contemplan en el índice. 

2.10.HÁBITO TABÁQUICO

Se consideraron fumadores 43 (27%) pacientes. 

2.11. CAPACIDAD FUNCIONAL VALORADA 

MEDIANTE BASFI 

El valor medio del BASFI fue de 35,9 + 26,2, con un mínimo de 0 y un máximo 

de 94. En 59 (36,9%) pacientes la puntuación superior a 40.  

2.12. CAPACIDAD FUNCIONAL VALORADA 

MEDIANTE HAQ-S

El valor medio del HAQEA fue de 1,0 + 2,3. Cincuenta y siete (35,6%) 

pacientes no presentaban limitación de su capacidad funcional, 83 (51,9%) una 

limitación funcional moderada y 20 (12,5%) una limitación funcional importante. 
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2.13. ACTIVIDAD DE LA ENFERMEDAD

El valor medio del índice de actividad BASDAI fue de 40,4 + 22,7 con 

puntuaciones entre 0 y 91. De ellos 75 (46,9%) tenían una puntuación superior 

a 40. 

3. VARIABLES ANALÍTICAS

3.1. HLA

La determinación del HLA B 27 fue positiva en 138 (86.3%) pacientes. 

3.2. VSG
El valor medio de la VSG fue de 17,9 + 15,5 mm con un mínimo de 1 y un 

máximo de 91 mm. Treinta y siete (23,1%) pacientes presentaron cifras 

superiores a 25 mm.

3.3. PCR.

El valor medio de la PCR fue de 11,7 + 14,4 mg / L, con un mínimo de 1 y un 

máximo de 102 mg/L. Noventa y ocho (61,3%) pacientes presentaban cifras 

superiores a 5 mg/L. 

4. VARIABLES METROLÓGICAS

4.1. PRUEBA DE SCHOBER MODIFICADA

El valor medio de la prueba de Schober modificada fue de 4,0 + 1,9 cm, con un 

mínimo de 0,6 y un máximo de 8 cm. Ciento doce (70%) pacientes presentaban 

un valor inferior a 5 cm. 
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4.2. EXPANSIÓN TORÁCICA

El valor medio de la expansión torácica fue de 4,8 + 1,9 cm, con un mínimo de 

0,2 y un máximo de 10 cm. Ciento cinco (65,6%) pacientes presentaban un 

valor inferior a 5 cm.

4.3. DISTANCIA OCCIPUCIO-PARED

El valor medio de la distancia occipucio-pared fue de 4,0 + 6,1 cm, con un 

mínimo de 0 y un máximo de 32 cm. Setenta y cuatro (46,3%) pacientes 

presentaban un valor superior a 0 cm. 

5. VARIABLES RADIOLÓGICAS

5.1. ARTICULACIONES SACROILÍACAS

El valor medio de la afección radiológica de articulaciones sacroilíacas fue de 

3,3 + 0,8. Veintiocho (17,5%) pacientes presentaban una sacroileítis grado II, 

49 (30,6%) grado III y 83 (51,9%) grado IV. 

5.2. COLUMNA CERVICAL, LUMBAR Y CADERAS

El valor medio de la puntuación BASRI en la columna cervical fue de 1,7 + 1,5; 

ochenta y cuatro (52,5%) pacientes presentaban una puntuación de 0 ó de 1, 

25 (15,6%) de 2, 14 (8,7%) de 3 y 37 (23,2%) de 4. El valor medio de la 

puntuación BASRI en la columna lumbar fue de 2,1 + 1,5; sesenta y cinco 

(40,6%) pacientes tenían una puntuación de 0 ó de 1, 23 (14,4%) de 2,  28 

(17,5%) de 3 y 44 (27,5%) de 4. El valor medio de la puntuación BASRI para 
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las caderas fue de 1,4 + 1,3;  ochenta y ocho (55%) pacientes tenían una 

puntuación de 0 ó 1, 41 (25,6%) de 2, 17 (10,6%) de 3 y 14 (8,8%) de 4. 

6. VARIABLES PSICOLÓGICAS

6.1. PREVALENCIA DE LOS SÍNTOMAS DE 

DEPRESIÓN

En la TABLA I se exponen las prevalencias de síntomas de depresión con 

relación a las puntuaciones obtenidas según la clasificación de Beck y según el 

punto de corte establecido en 18. 

TABLA I    

BDI TOTAL N (%)     Hombre   n (%)      Mujer  n (%) 

Normal (5-9) 73 (45,6)     56 (45,9)       17 (44,7) 

Leve (10-18) 57 (35,6)     44 (36,1)       13 (34,2) 

Moderada (19-29) 27 (16,9)     20 (16,4)         7 (18,4) 

Grave (30-63)   3 (1,9)       2 (1,6)         1 (2,6) 

Depresión según 
media + 1 DS 
(BDI > 18) 

37 (23,1)      28 (23)         9 (23,9) 

En la globalidad de la serie el valor medio del BDI fue de 11,5 + 7,2, con un 

mínimo de 0 y un máximo de 30. 
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Con el punto de corte establecido de acuerdo con una desviación estándar por 

encima de la media (BDI > 18), 37 (23,1%) pacientes presentaban síntomas de 

depresión; el valor medio del BDI en este subgrupo de pacientes fue de 22,3 +

3,9, con un mínimo de 18 y un máximo 30. Ciento veintitrés (76,9%) pacientes 

no presentaban síntomas de depresión (BDI <18); el valor medio del BDI en 

este subgrupo de pacientes fue de 8,2 + 4,1, con un mínimo de 0 y un máximo 

16.

Por agrupación, de acuerdo con subgrupos descritos por Beck, 73 pacientes 

(45,6%) presentaron un test considerado normal (< 9), 57 (35,6%) síntomas 

depresivos leves (BDI 10-18), 27 (16,9%) síntomas moderados (BDI 19-29) y 3 

(1,9%) graves (BDI 30-63). No se observaron diferencias significativas en 

relación al género en los diversos subgrupos. 

6.2. ASOCIACIÓN ENTRE SÍNTOMAS DE 

DEPRESIÓN Y VARIABLES SOCIO-

DEMOGRÁFICAS

En la TABLA II se exponen las diferencias observadas en las variables 

sociodemográficas al dividir el grupo de pacientes en virtud de que presentaran 

o no síntomas de depresión. 



RESULTADOS 

99

TABLA II           DEPRESIÓN 

Total <18 n (%) >18 n (%) p*

Género Mujer 38 29 (76,3) 9 (23,9) 0,925 

Varón 122 94 (77,0) 28 (23,0) 

Edad Media (DE) 160 48,4 (13) 49,4 (11,4) 0,676 

Estado civil Sin pareja estable 26 20 (76,9) 6 (23,1) 0,924

 Con pareja estable 134 103 (76,9) 31 (23,1)  

Nivel  Estudios Primarios 67 46 (68,7) 21 (31,3) 0,105

 Secundarios 60 49 (81,7) 11 (18,3)  

Superiores 33 28 (84,8) 5 (15,2) 

Activid. laboral Activo o lab. casa 83 66 (79,5) 17 (20,5) 0,537 

Incap. Permanente 37 26 (70,3) 11 (29,7) 

 Otros** 40 31 (77,5)   9 (22,5)  

* Nivel de significación estadística p<0,05, según test de Chi-cuadrado, test 
exacto de Fisher o test de t de Student 

** Incluye Incapacidad laboral temporal, paro, estudios y jubilados 

No se observaron diferencias significativas con relación a la edad del paciente 

(p = 0,676) o al género. Presentaron síntomas de depresión el 23% de los 

varones y el 23,9% de las mujeres (p = 0,925). Tampoco se han encontrado 

diferencias significativas en relación al estado civil (p = 0,924), el nivel de 

estudios (p = 0,105) o la situación laboral (p = 0,537). 

6.3. ASOCIACIÓN ENTRE SÍNTOMAS 

DEPRESIVOS Y VARIABLES CLÍNICAS 

En la TABLA III se exponen las diferencias observadas en las variables clínicas 

al dividir el grupo de pacientes en virtud de que presentaran o no síntomas de 

depresión. 
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TABLA III      

DEPRESIÓN 

  Total <18 n (%) >18 n (%) p* 

Edad de inicio Media (DE) 160 24,2 (7,9) 24,5 (7,4) 0,848

Tiempo evolución Media (DE) 160 24,2 (12) 24,7 (11,8) 0,838 

Articulac. Periféricas Si 44 33 (75,0) 11 (25,0) 0,729

 No 116 90 (77,6) 26 (22,4)  

Dolor (EAV) < 40 70 59 (84,3) 11 (15,7) 0,050*

 > 40 90 64 (71,1) 26 (28,9)  

Dolor nocturno Si 75 51 (68,0) 24 (32,0) 0,012*

 No 85 72 (84,7) 13 (15,3)  

Activ. paciente (EAV) < 40 74 64 (86,5) 10 (13,5) 0,007*

 > 40 86 59 (68,6) 27 (31,4)  

Uveítis Si 42 31 (73,8) 11 (26,2) 0,583

 No 118 92 (78,0) 26 (22,0)  

Cirugía previa Si 19 13 (68,4) 6 (31,6) 0,352

 No 141 110 (78,0) 31 (22,0)  

Comorbilidad Con Comorb. 44 30 (68,2) 14 (31,8) 0,108

 Sin Comorb. 116 93 (80,2) 23 (19,8)  

Hábito tabáquico Si 43 33 (76,7) 10 (23,3) 0,981

 No 117 90 (76,9) 27 (23,1)  

BASFI < 40 101 88 (87,1) 13 (12,9) <0,001*

 > 40 59 35 (59,3) 24 (40,7)  

HAQEA  0-0,50 57 52 (91,2) 5 (8,8) <0,001*

 0,51-1,50 83 61 (73,5) 22 (26,5)  

>1,50 20 10 (50,0) 10 (50,0) 

BASDAI < 40 85 75 (88,2) 10 (11,8) <0,001* 

>40 75 48 (64,0) 27 (36,0) 

* Nivel de significación estadística p<0,05, según test de Chi-cuadrado, test 
exacto de Fisher o test de t de Student 

Los pacientes con una puntuación de la EVA superior a 40 en su valoración del 

dolor en cualquier momento del día, presentaron con mayor frecuencia 
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síntomas de depresión (28,9%) que los pacientes con una puntuación igual o 

inferior a 40 (15,7%) (Odds Ratio (OR) [Intervalo de Confianza 95%] (IC 95) = 

2,93 [1,31-6,57]). Los pacientes con dolor nocturno presentaron con mayor 

frecuencia (32%) síntomas de depresión que los pacientes sin dolor nocturno 

(15,3%) (OR [IC95] = 2,09 [1,15-3,81]). También los pacientes con una 

puntuación superior a 40 de la EVA de la actividad de la EA presentaron con 

mayor frecuencia síntomas de depresión (31,4%) con relación a los pacientes 

con una puntuación inferior o igual a 40 (13,5%) (OR [IC95] = 2,93 [1,31-6,57].

Los pacientes con una puntuación de BASFI superior a 40 presentaron una 

frecuencia significativamente mayor de síntomas de depresión. Veinticuatro 

(40,7%) de los pacientes con afección funcional significativa presentaron 

síntomas de depresión, mientras que esta circunstancia aconteció en 13 

(12,9%) de los pacientes sin afección funcional significativa (OR [IC95] = 4,64 

[2,13-10,13]).

Para el HAQEA, el 8,8% de los pacientes sin afección funcional,  el 26,5% de 

los pacientes con afección funcional moderada y el 50% de los pacientes con 

afección funcional grave presentaron síntomas de depresión; las diferencias 

fueron estadísticamente significativas (p<0,001). 

Los pacientes con una puntuación de BASDAI superior a 40 presentaron una 

frecuencia significativamente mayor de síntomas de depresión. Veintisiete 

(36%) de los pacientes con actividad significativa presentaron síntomas de 

depresión mientras que esta circunstancia aconteció en 10 (11,8%) de los 

pacientes sin actividad significativa (p<0,001; OR [IC95] = 4,22 [1,88-9,40]).

No se observaron diferencias significativas con relación a la edad de inicio 

(p=0,848), al tiempo de evolución (p=0,838), a la presencia de afección articular 
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periférica (p=0,729) o de uveítis (p=0,583), al antecedente de cirugía previa del 

aparato locomotor (p=0,352), a la comorbilidad (p=0,108) o al hábito tabáquico 

(p=0,981).

6.4. ASOCIACIÓN ENTRE SÍNTOMAS 

DEPRESIVOS Y VARIABLES ANALÍTICAS

En la TABLA IV se exponen las diferencias observadas en las variables 

analíticas al dividir el grupo de pacientes en virtud de que presentaran o no 

síntomas de depresión. 

TABLA IV

   DEPRESIÓN  

Total <18 n (%) >18 n (%) p*

HLA B-27 Positivo 138 105 (76,1) 33 (23,9) 0,554 

Negativo 22 18 (81,8) 4 (18,2) 

VSG Media (DE) 160 16,9 (14,9) 21,2 (17,1) 0,143 

PCR Media (DE) 160 11,0 (12,6) 14,3 (19,3) 0,229

* Nivel de significación estadística p<0,05, según test de Chi-cuadrado, test 
exacto de Fisher o test de t de Student 

No se observaron diferencias significativas entre los pacientes en cuanto a la 

positividad del HLA B27 (p=0,554), los valores de la VSG (p=0,143) y de PCR 

(p=0,229).
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6.5. ASOCIACIÓN ENTRE SÍNTOMAS 

DEPRESIVOS Y VARIABLES METROLÓGICAS

En la TABLA V se exponen las diferencias observadas en las variables 

metrológicas al dividir el grupo de pacientes en virtud de que presentaran o no 

síntomas de depresión. 

TABLA V 

DEPRESIÓN 

  Total  <18 n (%) >18 n (%) p* 

Test de Schober M. Media (DE) 160 4,1 (2,0) 3,8 (1,8) 0,368

Expansión torácica Media (DE) 160 4,9 (2,0) 4,5 (1,8) 0,192 

Distancia Occip.-pared Media (DE) 160 4,0 (6,2) 4,1 (6,1) 0,966

      

* Nivel de significación estadística p<0,05, según test de Chi-cuadrado, test 
exacto de Fisher o test de t de Student 

No se observaron diferencias significativas entre los pacientes  en cuanto a la 

prueba de Schober (p=0,368), la expansión torácica (p=0,192), y la distancia 

occipucio-pared (p=0,996). 

6.6. ASOCIACIÓN ENTRE SÍNTOMAS 

DEPRESIVOS Y VARIABLES RADIOLÓGICAS.

En la TABLA VI se exponen las diferencias observadas en las variables 

radiológicas al dividir el grupo de pacientes en virtud de que presentaran o no
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síntomas de depresión. 

TABLA VI 

             DEPRESIÓN  

Total <18 n (%) > 18 n (%) p*

Afecc. Sacroilíacas II 28 22 (78,6) 6 (21,4) 0,552 

III 49 35 (71,4) 14 (28,6) 

 IV 83 66 (79,5) 17 (20,5)  

Afecc. C. Cervical 0 -1 84 65 (77,4) 19 (22,6) 0,253

 2 25 19 (76,0) 6 (24,0)  

3 14 8 (57,1) 6 (42,9) 

 4 37 31 (83,8) 6 (16,2)  

Afecc. C. lumbar 0 -1 65 55 (84,6) 10 (15,4) <0,001*

 2 23 13 (56,5) 10 (43,5)  

3 28 16 (57,1) 12 (42,9) 

 4 44 39 (88,6) 5 (11,4)  

Afecc. Caderas 0 -1 88 67 (76,1) 21 (23,9) 0,159

 2 41 28 (68,3) 13 (31,7)  

3 17 16 (94,1) 1 (5,9) 

 4 14 12 (85,7) 2 (14,3)  

* Nivel de significación estadística p<0,05, según test de Chi-cuadrado, test 
exacto de Fisher 

Se observaron diferencias significativas en la puntuación BASRI 

correspondiente a la columna lumbar (p<0,001), en la que los pacientes con 

puntuación radiológica de 2 ó 3 presentaron mayor porcentaje de síntomas de 

depresión (43,5% y 42,9%) que los pacientes con puntuación 0 ó 1 (15,4%) y 4 

(11,4%). No se observaron diferencias en cuanto a las puntuaciones en 

columna cervical (p=0,253) o en articulaciones coxofemorales (p=0,159). 
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Asimismo, tampoco se observaron diferencias en cuanto a los grados de 

afección de las articulaciones sacroilíacas (p=0,552). 

6.7. ASOCIACIÓN ENTRE SÍNTOMAS 

DEPRESIVOS Y SÍNTOMAS DE ANSIEDAD

En la TABLA VII se exponen las diferencias observadas en los síntomas de 

ansiedad E o R al dividir el grupo de pacientes en virtud de que presentaran o 

no síntomas de depresión. 

TABLA VII 

   DEPRESIÓN  

Total <18 n (%) > 18 n (%) p*

Ansiedad E <8 123 113 (91,8) 10 (8,2) <0,001* 

>8 37 10 (27,0) 27 (73,0) 

Ansiedad R <8 121 114 (94,2) 7 (5,8) <0,001* 

>8 39 9 (23,1) 30 (76,9) 

* Nivel de significación estadística p<0,05, según test de Chi-cuadrado, test 
exacto de Fisher o test de t de Student 

Los pacientes con síntomas de depresión presentaron con mayor frecuencia 

síntomas de ansiedad E (OR [IC95] = 30,51 [11,54-80,64]) y de ansiedad R 

(OR [IC95] = 54,29 [18,69-157,71]) que los pacientes sin síntomas de 

depresión. 
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6.8. PREVALENCIA DE LOS SÍNTOMAS DE 

ANSIEDAD ESTADO

En la globalidad de la serie el valor medio del STAI E fue de 5,81 + 2,11, con 

un mínimo de 1 y un máximo de 10. Treinta y siete (23,1%) pacientes 

presentaron síntomas de ansiedad E; en este subgrupo de pacientes el valor 

medio del STAI E fue de 8,59 + 0,73 con un mínimo de 8 y un máximo de 10. 

Ciento veintidós (76,3%) pacientes no presentaron síntomas de ansiedad E; en 

este subgrupo de pacientes el valor medio del STAI E fue de 4,96 + 1,6 con un 

mínimo de 1 y un máximo de 7. 

6.9. PREVALENCIA DE LOS SÍNTOMAS DE 

ANSIEDAD RASGO

En la globalidad de la serie el valor medio del STAI R fue de 5,86 + 2,11, con 

un mínimo de 1 y un máximo de 10. Treinta y nueve (24,4%) pacientes 

presentaron síntomas de ansiedad R; en este subgrupo de pacientes el valor 

medio del STAI R fue de 8,54 + 0,63 con un mínimo de 8 y un máximo de 10. 

Ciento veinte (75,6%) pacientes no presentaron síntomas de ansiedad R; en 

este subgrupo de pacientes el valor medio del STAI R fue de 4,98 + 1,62 con 

un mínimo de 1 y un máximo de 7. 
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6.10. ASOCIACIÓN ENTRE SÍNTOMAS DE 

ANSIEDAD-ESTADO Y VARIABLES SOCIO-

DEMOGRÁFICAS

En la TABLA VIII se exponen las diferencias observadas en las variables 

sociodemográficas al dividir el grupo de pacientes en virtud de que presentaran 

o no síntomas de ansiedad E. 

TABLA VIII 

   ANSIEDAD ESTADO  

Total <8 n (%) > 8 n (%) p*

Género Mujer 38 31 (81,6) 7 (18,4) 0,431 

Varón 122 92 (75,4) 30 (24,6) 

Edad Media (DE) 160 48,8 (12,3) 48,4 (13,9) 0,897 

Estado civil Sin pareja estable 26 19 (73,1) 7 (28,0) 0,616

 Con pareja estable 134 104 (77,6) 30 (22,4)  

Nivel Estudios Primarios 67 51 (76,1) 16 (23,9) 0,203

 Secundarios 60 43 (71,7) 17 (28,3)  

Superiores 33 29(87,9) 4 (12,1) 

Situación labor. Activo o lab. casa 83 69 (83,1) 14 (16,9) 0,131 

Incapac. Permanente 37 25 (67,6) 12 (32,4) 

 Otros** 40 29 (72,5) 11 (27,5)  

* Nivel de significación estadística p<0,05, según test de Chi-cuadrado, test 
exacto de Fisher o test de t de Student 
** Incluye Incapacidad laboral temporal, paro, estudios y jubilados 

No se observaron diferencias significativas en relación a la edad del paciente 

(p= 0,854) o al género (p = 0,475). Tampoco se observaron diferencias 
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significativas en cuanto al estado civil (p = 0,607), el nivel de estudios (p = 

0,228) o la situación laboral (p = 0,053). 

6.11. ASOCIACIÓN ENTRE SÍNTOMAS DE 

ANSIEDAD-RASGO Y VARIABLES SOCIO-

DEMOGRÁFICAS

En la TABLA IX se exponen las diferencias observadas en las variables 

sociodemográficas al dividir el grupo de pacientes en virtud de que presentaran 

o no síntomas de ansiedad R. 

TABLA IX 

   ANSIEDAD RASGO  

Total < 8 n (%) > 8 n (%) p*

Sexo Mujer 38 32 (84,2) 6 (15,8) 0,197 

Varón 122 89 (73,0) 33 (27,0) 

Edad Media (DE) 160 48,2 (12,7) 50,2 (12,4) 0,384 

Estado civil Sin pareja estable 26 19 (73,1) 7 (26,9) 0,804

 Con pareja estable 134 102 (76,1) 32 (23,9)  

Nivel Estudios Primarios 67 45 (67,2) 22 (32,8) 0,104

 Secundarios 60 48 (80,0) 12 (20,0)  

Superiores 33 28 (84,8) 5 (15,2) 

Situación labor. Activo o lab. casa 83 67 (80,7) 16 (19,3) 0,316 

Incapac. Permanente 40 26 (70,3) 11 (29,7) 

 Otros** 37 28 (70,0) 12 (30,0)  

* Nivel de significación estadística p<0,05, según test de Chi-cuadrado, test 
exacto de Fisher o test de t de Student 
** Incluye Incapacidad laboral temporal, paro, estudios y jubilados 
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No se observaron diferencias significativas en relación a la edad del paciente 

(p= 0,414) o al género (p = 0,199). Tampoco se observaron diferencias 

significativas en cuanto al estado civil (p = 0,881), el nivel de estudios (p=0,104) 

o la situación laboral (p = 0,316). 

6.12. ASOCIACIÓN ENTRE SÍNTOMAS DE 

ANSIEDAD ESTADO Y VARIABLES CLÍNICAS 

En la TABLA X se exponen las diferencias observadas en las variables clínicas 

al dividir el grupo de pacientes en virtud de que presentaran o no síntomas de 

ansiedad E. 

Los pacientes con una puntuación de la EVA superior a 40 en su valoración del 

dolor, presentaron con mayor frecuencia síntomas de ansiedad E (32,2%) que 

los pacientes con una puntuación igual o inferior a 40 (11,4%) (OR [IC95] = 

3,68 [1,56-8,70]). Los pacientes con dolor nocturno presentaron con mayor 

frecuencia (33,3%) síntomas de ansiedad E que los pacientes sin dolor 

nocturno (14,1%) (OR [IC95] = 2,36 [1,27-4,36]). Asimismo, los pacientes con 

una puntuación superior a 40 de la EVA de la actividad de la enfermedad 

valorada por el paciente presentaron con mayor frecuencia síntomas de 

ansiedad E (30,2%) que a los pacientes con una puntuación igual o inferior a 

40 (14,9%) (OR [IC95] = 2,48 [1,13-5,46]).



RESULTADOS 

110

TABLA X      

ANSIEDAD-ESTADO

  Total < 8 n (%) > 8 n (%) p* 

Edad inicio Media (DE) 160 24,6 (7,9) 23,1 (7,4) 0,302

Tiempo evolución Media (DE) 160 24,1 (11,3) 25,4 (13,9) 0,562 

Articulac. periféricas Si 44 33 (75,0) 11 (25,0) 0,729

 No 116 90 (77,6) 26 (22,4)  

Dolor (EAV) < 40 70 62 (88,6) 8 (11,4) 

 > 40 90 61 (67,8) 29 (32,2) 0,002* 

Dolor nocturno Si 75 50 (66,7) 25 (33,3) 0,004*

 No 85 73 (85,9) 12 (14,1)  

Activ. paciente (EAV) < 40 74 63 (85,1) 11 (14,9) 

 > 40 86 60 (69,8) 26 (30,2) 0,022* 

Uveítis Si 42 33 (78,6) 9 (21,1) 0,761

 No 118 90 (76,3) 28 (23,7)  

Cirugía previa Si 19 14 (73,7) 5 (26,3) 0,725

 No 141 109 (77,3) 32 (22,7)  

Comorbilidad Con comorb. 44 31 (70,5) 13 (29,5) 0,236

 Sin comorb. 116 92 (79,3) 24 (20,7)  

Hábito tabáquico Si 43 32 (74,4) 11 (25,6) 0,655

 No 117 91 (77,0) 26 (22,2)  

BASFI < 40 101 89 (88,1) 12 (11,9) <0,001*

 >40 59 34 (57,6) 25 (42,4)  

HAQEA  0-0,50 57 53 (93,0) 4 (7,0) <0,001*

 0,51-1,50 83 60 (72,3) 23 (27,7)  

>1,50 20 10 (50,0) 10 (50,0) 

BASDAI < 40 85 75 (88,2) 10 (11,8) <0,001* 

>40 75 48 (64,0) 27 (36,0) 

* Nivel de significación estadística p<0,05, según test de Chi-cuadrado, test 
exacto de Fisher o test de t de Student 



RESULTADOS 

111

Los pacientes con una puntuación de BASFI superior a 40 presentaron una 

frecuencia significativamente superior de síntomas de ansiedad E. Veinticinco 

(42,4%) de los 59 pacientes con afección funcional significativa presentaron 

síntomas de ansiedad E, mientras que de los 101 pacientes sin afección 

funcional significativa (BASFI < 40) sólo 12 (11,9%) presentaron síntomas de 

A/E (OR [IC95] = 5,45 [2,47-12,06]).

Para el HAQEA, el 7,1% de los pacientes sin afección funcional, el 27,7% de 

los pacientes con afección funcional moderada y el 50% de los pacientes con 

afección funcional grave presentaron síntomas de ansiedad E. Se observaron 

diferencias significativas entre los grupos  (p<0,001). 

Los pacientes con una puntuación de BASDAI superior a 40 también 

presentaron una frecuencia significativamente mayor de síntomas de ansiedad 

E.

Veintisiete (36%) de los 75 pacientes con una actividad significativa  de la 

enfermedad presentaron síntomas de ansiedad E, mientras que de los 85 

pacientes sin actividad significativa (BASDAI < 40) sólo 10 (11,8%) presentaron 

síntomas de ansiedad-e (OR [IC95] = 4,22 [1,88-9,49]).

No se observaron diferencias significativas entre los pacientes con o sin 

síntomas de ansiedad E en relación a la edad de inicio (p=0,310), al tiempo de 

evolución de la EA (p=0,606), a la presencia de afección articular periférica 

(p=0,750), al antecedente de uveítis (p=0,833), a la existencia de cirugía previa 

del aparato locomotor (p=0,770), a la comorbilidad (p=0,295) o al hábito 

tabáquico (p=0,602).  
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6.13. ASOCIACIÓN ENTRE SÍNTOMAS DE 

ANSIEDAD RASGO Y VARIABLES CLÍNICAS.

En la TABLA XI se exponen las diferencias observadas en las variables clínicas 

al dividir el grupo de pacientes en virtud de que presentaran o no síntomas de 

ansiedad R. 

Los pacientes con una puntuación de la EVA superior a 40 en su valoración del 

dolor, presentaron con mayor frecuencia síntomas de ansiedad R (33,3%) que 

los pacientes con una puntuación igual o inferior a 40 (12,9%) (OR [IC95] = 

3,39 [1,48-7,74]). Los pacientes con dolor nocturno presentaron con mayor 

frecuencia (34,7%) síntomas de ansiedad R que los pacientes sin dolor 

nocturno (15,3%) (OR [IC95] = 2,26 [1,26-4,08]). También los pacientes con 

una puntuación superior o igual a 40 de la EVA de la actividad de la EA 

presentaron con mayor frecuencia síntomas de ansiedad R (34,9%) con 

relación a los pacientes con una puntuación inferior a 40 (12,2%) (OR [IC95] =  

3,87 [1,89-8,84]).

Los pacientes con un índice de comorbilidad de 0 presentaron una menor 

presencia de síntomas de ansiedad R (19%) que los pacientes con una 

puntuación superior (38,6%) (OR [IC95] = 2,69 [1,25-5,78]).



RESULTADOS 

113

TABLA XI 

      

ANSIEDAD RASGO 

  Total < 8 n (%) > 8 n (%) p* 

Edad inicio Media (DE) 160 24,7 (7,9) 22,7 (7,3) 0,153

Tiempo evolución Media (DE) 160 23,4 (11,7) 27,3 (12,2) 0,080 

Articulac. periféricas Si 44 34 (77,3) 10 (22,7) 0,838

 No 116 87 (75,0) 29 (25,0)  

Dolor (EAV) <=40 70 61 (87,1) 9 (12,9) 0,003*

 >40 90 60 (66,7) 30 (33,3)  

Dolor nocturno Si 75 49 (65,3) 26 (34,7) 0,004*

 No 85 72 (84,7) 13 (15,3)  

Activ. paciente (EAV) <=40 74 65 (87,8) 9 (12,2) <0,001*

 >40 86 56 (65,1) 30 (34,9)  

Uveítis Si 42 32 (76,2) 10 (23,8) 0,921

 No 118 89 (75,4) 29 (24,6)  

Cirugía previa Si 19 14 (73,7) 5 (26,3) 0,834

 No 141 107 (75,9) 34 (24,1)  

Comorbilidad Con Comorb. 44 27 (61,4) 17 (38,6) 0,010*

 Sin comorb. 116 94 (81,0) 22 (19,0)  

Hábito tabáquico Si 43 32 (74,4) 11 (25,6) 0,829

 No 117 89 (76,1) 28 (23,9)  

BASFI < 40 101 89 (88,1) 12 (11,9) <0,001*

 > 40 59 32 (54,2) 27 (45,8)  

HAQEA  0-0,50 57 52 (91,2) 5 (8,8) <0,001*

 0,51-1,50 83 58 (69,9) 25 (30,1)  

>1,50 20 11 (55,0) 9 (45,0) 

BASDAI < 40 85 75 (88,2) 10 (11,8) <0,001* 

> 40 75 46 (61,3) 29 (38,7) 

* Nivel de significación estadística p<0,05, según test de Chi-cuadrado, test 
exacto de Fisher o test de t de Student 
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Los pacientes con una puntuación de BASFI superior a 40 presentaron una 

frecuencia significativamente mayor de síntomas de A/R. Veintiocho (45,8%) de 

los 59 pacientes con afección funcional significativa presentaron síntomas de 

ansiedad R, mientras que de los 101 pacientes sin afección funcional 

significativa (BASFI < 40) 12 (11,9%) presentaron síntomas de ansiedad R (OR 

[IC95] = 6,26 [2,84-13,8]).

Para el HAQEA, el 8,8% de los pacientes sin afección funcional, el 30,1% de 

los pacientes con afección funcional moderada y el 45% de los pacientes con 

afección funcional grave presentaron síntomas de ansiedad R (p<0,001).

Los pacientes con una puntuación de BASDAI superior a 40 también 

presentaron una frecuencia significativamente mayor de síntomas A/R. 

Veintinueve (38,7%) de los 75 pacientes con actividad significativa presentaron 

síntomas de ansiedad R, mientras que de los 85 pacientes sin actividad 

significativa (BASDAI < 40) sólo 10 (11,8%) presentaron síntomas de ansiedad 

R (OR [IC95] = 4,73 [2,11-10,60]).

No se observaron diferencias significativas entre los pacientes con o sin 

síntomas de ansiedad R en relación a la edad de inicio (p=0,144), al tiempo de 

evolución de la EA (p=0,091), a la presencia de afección articular periférica 

(p=0,838), al antecedente de uveítis (p=0,900) o de cirugía previa del aparato 

locomotor (p=0,847), y al hábito tabáquico (p =0,835). 

6.14. ASOCIACIÓN ENTRE SÍNTOMAS DE 

ANSIEDAD ESTADO Y VARIABLES ANALÍTICAS
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En la TABLA XII se exponen las diferencias observadas en las variables 

analíticas al dividir el grupo de pacientes en virtud de que presentaran o no 

síntomas de ansiedad E. 

TABLA XII 

   ANSIEDAD ESTADO  

Total < 8 n (%) > 8 n (%) p*

HLA B-27 Positivo 138 104 (75,4) 34 (24,6) 0,256 

Negativo 22 19 (86,4) 3 (13,6) 

VSG Media (DE) 160 16,3 (13,1) 23,5 (20,8) 0,050 

PCR Media (DE) 160 10,2 (9,8) 16,9 (23,4) 0,100

* Nivel de significación estadística p<0,05, según test de Chi-cuadrado, test 
exacto de Fisher o test de t de Student 

No se observaron diferencias significativas entre los pacientes en cuanto a la 

positividad del HLA B27 (p=0,256), los valores de VSG (p=0,050) y de PCR 

(p=0,100).

6.15. ASOCIACIÓN ENTRE SÍNTOMAS DE 

ANSIEDAD RASGO Y VARIABLES ANALÍTICAS

En la TABLA XIII se exponen las diferencias observadas en las variables 

analíticas al dividir el grupo de pacientes en virtud de que presentaran o no 

síntomas de ansiedad R. 
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TABLA XIII 

   ANSIEDAD RASGO  

Total < 8 n (%) > 8 n (%) p*

HLA B-27 Positivo 138 103 (74,6) 35 (25,4) 0,466 

Negativo 22 18 (81,8) 4 (18,2) 

VSG Media (DE) 160 16,2 (13,8) 23,2 (19,1) 0,041* 

PCR Media (DE) 160 10,5 (12,2) 15,7 (19,4) 0,118

*  Nivel de significación estadística p<0,05, según test de Chi-cuadrado, test 
exacto de Fisher o test de t de Student 

Los pacientes con síntomas de ansiedad R presentaron un valor medio de la 

VSG significativamente superior al de los pacientes sin síntomas de ansiedad R 

(p=0,041). No se observaron diferencias significativas entre los pacientes en 

cuanto a la positividad del HLA B27 (p=0,466), los valores de PCR (p=0,118). 

6.16. ASOCIACIÓN ENTRE SÍNTOMAS DE 

ANSIEDAD ESTADO Y VARIABLES 

METROLÓGICAS

En la TABLA XIV se exponen las diferencias observadas en las variables 

metrológicas al dividir el grupo de pacientes en virtud de que presentaran o no 

síntomas de ansiedad E. 



RESULTADOS 

117

TABLA XIV 

ANSIEDAD ESTADO 

  Total < 8 n (%)  > 8 n (%) p* 

Test de Schober M Media (DE) 160 4,2 (2,0) 3,6 (1,9) 0,084

Expansión torácica Media (DE) 160 5,0 (2,0) 4,3 (1,8) 0,057 

Distancia Occip.-pared Media (DE) 160 3,7 (5,9) 5,2 (6,8) 0,206

      

* Nivel de significación estadística p<0,05, según test de Chi-cuadrado, test 
exacto de Fisher o test de t de Student 

No se observaron diferencias significativas entre los pacientes en cuanto a la 

prueba de Schober modificada (p=0,084), la expansión torácica (p=0,057) y la 

distancia occipucio-pared (p=0,206).

6.17. ASOCIACIÓN ENTRE SÍNTOMAS DE 

ANSIEDAD RASGO Y VARIABLES 

METROLÓGICAS

En la TABLA XV se exponen las diferencias observadas en las variables 

metrológicas al dividir el grupo de pacientes en virtud de que presentaran o no 

síntomas de ansiedad R. 

Los pacientes con síntomas de ansiedad R presentaron una menor movilidad 

lumbar valorada por la prueba de Schober modificada que los pacientes sin 

síntomas de ansiedad-r (p=0,005). Asimismo los pacientes con síntomas de 

ansiedad R presentaron una menor expansión torácica (p=0,028). 
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TABLA XV 

ANSIEDAD RASGO 

  Total  < 8 n (%) > 8 n (%) p* 

Test de Schober M Media (DE) 160 4,3 (2,0) 3,3 (1,7) 0,005*

Expansión torácica Media (DE) 160 5,0 (2,0) 4,2 (1,9) 0,028* 

Distancia Occip.-pared Media (DE) 160 3,7 (5,9) 5,1 (6,6) 0,238

      

* Nivel de significación estadística p<0,05, según test de Chi-cuadrado, test 
exacto de Fisher o test de t de Student 

No se observaron diferencias significativas con relación a la distancia 

occipucio-pared entre los pacientes con o sin síntomas de ansiedad R 

(p=0,238).

6.18. ASOCIACIÓN ENTRE SÍNTOMAS DE 

ANSIEDAD ESTADO Y VARIABLES 

RADIOLÓGICAS 

En la TABLA XVI se exponen las diferencias observadas en las variables 

radiológicas al dividir el grupo de pacientes en virtud de que presentaran o no 

síntomas de ansiedad E. 

Se observaron diferencias significativas en la puntuación BASRI 

correspondiente a la columna lumbar (p=0,019). No se observaron diferencias 

significativas en cuanto a las puntuaciones en la columna cervical (p=0,244) o 

caderas (p=0,844). 
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TABLA XVI 

   ANSIEDAD  ESTADO  

Total < 8 n (%) > 8 n (%) p*

Afecc. Sacroilíacas II 28 22 (78,6) 6 (21,4) 0,950 

III 49 38 (77,6) 11 (22,4) 

 IV 83 63 (75,9) 20 (24,1)  

Afecc. C. Cervical 0-1 84 64 (76,2) 20 (23,8) 0,244

 2 25 21 (84,0) 4 (16,0)  

3 14 8 (57,1) 6 (42,9) 

 4 37 30 (81,1) 7 (18,9)  

Afecc. C. Lumbar 0-1 65 56 (86,2) 9 (13,8) 0,019*

 2 23 13 (56,5) 10 (43,5)  

3 28 19 (67,9) 9 (32,1) 

 4 44 35 (79,4) 9 (20,5)  

Afecc. Caderas 0-1 88 66 (75,0) 22 (25,0) 0,844

 2 41 37 (78,0) 9 (22,0)  

3 17 13 (76,5) 4 (23,5) 

 4 14 12 (85,7) 2 (14,3)  

* Nivel de significación estadística p<0,05, según test de Chi-cuadrado, test 
exacto de Fisher o test de t de Student 

Asimismo tampoco se observaron diferencias en cuanto a los grados de 

afección de las articulaciones sacroilíacas (p=0,950).

6.19 ASOCIACIÓN ENTRE SÍNTOMAS DE 

ANSIEDAD RASGO Y VARIABLES 

RADIOLÓGICAS
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En la TABLA XVII se exponen las diferencias observadas en las variables 

radiológicas al dividir el grupo de pacientes en virtud de que presentaran o no 

síntomas de ansiedad R. 

Se observaron diferencias significativas en la puntuación BASRI 

correspondiente a la columna lumbar (p=0,002). No se observaron diferencias 

en cuanto a las puntuaciones en columna cervical (p=0,119) o en articulaciones 

coxofemorales (p=0,874). Asimismo, tampoco se observaron diferencias en 

cuanto a los grados de afección de las articulaciones sacroilíacas (p=0,654).  

TABLA XVII 

   ANSIEDAD RASGO  

Total < 8 n (%) > 8 n (%) p*

Afecc.Sacroilíacas II 28 23 (82,1) 5 (17,8) 0,654 

III 49 37 (75,5) 12 (24,5) 

 IV 83 61 (73,5) 22 (26,5)  

Afecc. C. Cervical 0 84 64 (76,2) 20 (23,8) 0,119

 2 25 20 (80,0) 5 (20,0)  

3 14 7 (50,0) 7 (50,0) 

 4 37 30 (81,1) 7 (18,9)  

Afecc. C. Lumbar 0 65 56 (86,2) 9 (13,8) 0,002*

 2 23 13 (56,5) 10 (43,5)  

3 28 16 (57,1) 12 (42,9) 

 4 44 36 (81,8) 8 (18,2)  

Afecc. Caderas 0 88 67 (76,1) 21 (23,9) 0,874

 2 41 30 (73,2) 11 (26,8)  

3 17 14 (82,4) 3 (17,6) 

 4 14 10 (71,4) 4 (29,5)  

* Nivel de significación estadística p<0,05, según test de Chi-cuadrado, test 
exacto de Fisher o test de t de Student 
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6.20. ASOCIACIÓN ENTRE SÍNTOMAS DE 

ANSIEDAD ESTADO Y ANSIEDAD RASGO

En la TABLA XVIII se exponen las diferencias observadas en las variables 

depresión y ansiedad R al dividir el grupo de pacientes en virtud de que 

presentaran o no síntomas de ansiedad E. 

TABLA XVIII     

    ANSIEDAD ESTADO 

      

TOTAL < 8 n (%) > 8 n (%)      p* 

Ansiedad-r <8 121 112 (92,6) 9 (7,4) <0,001* 

>=8 39 11 (28,2) 28 (71,8) 

* Nivel de significación estadística p<0,05, según test de Chi-cuadrado, test 
exacto de Fisher o test de t de Student 

Los pacientes con síntomas de ansiedad E presentaron con mayor frecuencia 

de ansiedad R (OR [IC95] = 31,68 [11,97-83,85]) que los pacientes sin 

síntomas de ansiedad E. 

6.21. ESTUDIO DE CORRELACIÓN.

Para el estudio de correlación se han incluido la totalidad de las variables 

continuas con relación al BDI y a la puntuación de STAI.  

En la TABLA XIX, en la página siguiente, se indican los índices de correlación  

y su significación estadística. 
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6.21.1. Depresión

Se observó correlación significativa entre el BDI y la intensidad del dolor (R=0,319; 

p<0,001), la actividad valorada por el enfermo (R=0,363; p<0,001), la VSG (R=0,232; 

p=0,003), el BASFI (R=0,485; p<0,001), el HAQEA (R=0,158; p=0,046), el BASDAI 

(R=0,500; p<0,001), la ansiedad E (R=0,666; p<0,001) y la ansiedad R (R=0,717; 

p<0,001). Por el contrario no observó correlación con la edad, la edad al inicio de la 

enfermedad, el tiempo de evolución de la enfermedad, la PCR, la prueba de Schober 

modificada, la expansión torácica y la distancia occipucio-pared.  

DEPRESIÓN. GRÁFICAS DE CORRELACIÓN 
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6.21.2. Ansiedad Estado

Se observó una correlación significativa entre la ansiedad E y la intensidad del dolor 

(R=0,370; p<0,001), la actividad valorada por el enfermo (R=0,451; p<0,001), la VSG 

(R=0,215; p=0,006), el BASFI (R=0,453; p<0,001), el HAQEA (R=0,233; p=0,003), el 

BASDAI (R=0,500; p<0,001), la depresión (R=0,666; p<0,001) y la ansiedad R 

(R=0,753; p<0,001). Por el contrario no se observó correlación con la edad, la edad 

al inicio de la enfermedad, el tiempo de evolución de la enfermedad, la PCR, la 

prueba de Schober modificada, la expansión torácica y la distancia occipucio-pared. 

ANSIEDAD ESTADO. GRÁFICAS DE CORRELACIÓN 
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BASFI
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6.21.3. Ansiedad Rasgo

Se observó una correlación significativa entre la ansiedad R y la intensidad del dolor 

(R=0,336; p<0,001), la actividad valorada por el enfermo (R=0,408; p<0,001),  la  

VSG  (R=0,247; p=0,002), la  expansión  torácica (R= -0,181; p<0,022), el BASFI 

(R=0,430; p<0,001), el BASDAI (R=0,410; p<0,001), la depresión (R=0,717; 

p<0,001) y la ansiedad E (R=0,753; p<0,001). Por el contrario no se ha hallado 

correlación con la edad, la edad al inicio de la enfermedad, el tiempo de evolución de 

la enfermedad, la PCR, la expansión torácica, la distancia occipucio-pared y el 

HAQEA.

ANSIEDAD RASGO. GRÁFICAS DE CORRELACIÓN 

EVA dolor

100806040200

A
ns

ie
da

d-
ra

sg
o

12

10

8

6

4

2

0

EVA actividad

100806040200

A
ns

ie
da

d-
ra

sg
o

12

10

8

6

4

2

0



RESULTADOS 

128

BASFI
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6.22. ESTUDIO DE REGRESIÓN LOGÍSTICA 

Se han incluido para el estudio del modelo de regresión logística, las variables 

independientes que presentaron asociación estadísticamente significativa (p<0,05)

con las variables dependientes (BDI, STAI-E y STAI-R) en el análisis bivariado y que 

incluyen a las siguientes:  

a) Para la depresión: el dolor (EAV), el dolor nocturno, la actividad de la enfermedad 

valorada por el paciente (EAV), el BASFI, el HAQEA, el BASDAI, la afección 

radiológica de la columna lumbar, el STAI E y el STAI R.

b) Para la ansiedad E: el dolor (EAV), el dolor nocturno, la actividad de la 

enfermedad valorada por el paciente (EAV), el BASFI, el HAQEA, el BASDAI, la 

afección radiológica de la columna lumbar, el BDI y el STAI R.

c) Para la ansiedad R: el dolor (EAV), el dolor nocturno, la actividad de la 

enfermedad valorada por el paciente (EAV), la comorbilidad, el BASFI, el 

HAQEA, el BASDAI, la VSG, la prueba de Schober modificada, la expansión 

torácica, la afección radiológica de la columna lumbar, el BDI y el STAI E. 

A pesar de no presentar asociación estadísticamente significativa con las variables 

dependientes se ha incluido también la edad y el sexo en el modelo logístico debido 

a motivos sociodemográficos. 

Con el fin de eliminar posibles colinealidades se ha escogido sólo una de las 

variables cuando entre dos de ellas se ha observado una alta correlación y se ha 

optado por la que aportaba mayor información al modelo. Así, el BASFI presenta una 

alta correlación (r>0,7) con el BASDAI por lo que sólo se ha escogido la primera 

variable para establecer el modelo de regresión logística. Los mismo ocurre con el 
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dolor nocturno, la actividad de la enfermedad valorada por el paciente, la intensidad 

del dolor y la afección radiológica de la columna lumbar que entre ellas presentan 

una alta correlación, también con respecto a la depresión con la ansiedad E y/o R y 

entre la expansión torácica y la prueba de Schober. 

La depresión presenta una asociación con el BASFI estadísticamente significativa e 

independiente del resto de variables (edad, género e intensidad del dolor), con una 

OR ajustada de 4,30 (IC 95% 1,72-10,76). El resto de variables estudiadas pierden 

su significación estadística. 

El único factor predictor independiente para la ansiedad E y para la ansiedad R fue 

también el índice funcional BASFI (OR 3.56; IC 95% 1.45-8.75 para ansiedad E y 

OR 3.56; IC 95% 1.39-9.06 para ansiedad R). El resto de variables incluidas (edad, 

género y afección radiológica de la columna lumbar para la ansiedad E y edad, 

género, expansión torácica, VSG y afección radiológica de la columna lumbar para 

ansiedad R) pierden su significación estadística. 

6.23. ESTUDIO DE REGRESIÓN LINEAL 

Para estimar la relación entre variables dependientes, considerándolas en este caso 

como variables continuas (depresión, ansiedad E y ansiedad R) y el resto de 

variables independientes se procedió a realizar un estudio de regresión lineal, 

observándose que estaban correlacionadas linealmente. 
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En el análisis de la depresión se observa que el modelo explica el 24,6% de la 

variabilidad en función de la edad, el género masculino, el BASFI y la percepción del 

dolor medida mediante EVA con la fórmula siguiente:

En el análisis de la ansiedad E observamos que el modelo explica el 24,4% de la 

variabilidad en función de la edad, el género, el BASFI y la percepción del dolor 

medida mediante EVA con la fórmula siguiente: 

En el análisis de la ansiedad R observamos que el modelo explica el 23,7% de la 

variabilidad en función de la edad, el género, el BASFI y la percepción del dolor 

medida mediante EVA con la fórmula siguiente: 

Depresión = 5,573 - 0,01 x edad + 1,161 x género + 0,018 x dolor + 0,128 x  BASFI 

Ansiedad E = 5,324 - 0,0023 x edad - 0,065 x género + 0,011 x EAV dolor + 0,032 

x BASFI 

Ansiedad R = 4,309 – 0,008 x edad – 0.098 x género + 0,033 x BASFI + 0,015 x 

VSG + 0,086 x Schober – 0,156 x Charlson
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La mayoría de los enfermos con EA presentan dolor persistente y deterioro de 

la capacidad funcional. Estas circunstancias pueden, presumiblemente,

determinar alteraciones en la esfera psíquica del enfermo. Sorprendentemente, 

apenas se dispone de estudios en los que se haya evaluado la frecuencia de  

los  síntomas psicológicos en pacientes con EA, así como su relación con las 

variables socio-demográficas, clínicas, analíticas y radiológicas propias de la 

enfermedad. Una de las circunstancias que pueden haber influido en la falta de 

dichos estudios, es el hecho de que durante mucho tiempo se ha sustentado, 

de una forma intuitiva, que el paciente con EA presentaba una menor tendencia 

a padecer alteraciones psicológicas. Se había establecido un estereotipo por el 

que se consideraba que el enfermo con EA era una persona activa, motivada, 

poco predipuesta a padecer alteraciones del estado anímico, con un alto nivel 

de confianza, y con buena tolerancia al dolor214,215. Por otra parte, de forma 

tradicional, las enfermedades reumáticas en general y la EA en particular se 

han estudiado, de forma casi exclusiva, desde la vertiente física, relegando las 

alteraciones psicológicas a un plano  mucho más secundario.

El presente estudio se ha realizado con un número muy importante de 

pacientes seguidos de forma protocolizada en una consulta monográfica de un 

servicio de Reumatología. La serie es representativa de la realidad de la EA en 

nuestro medio. Así las características de los pacientes son muy similares a las 

que presentan los enfermos con EA incluidos en la base de datos 

REGISPONSER, un registro conformado por más de 1000 pacientes de toda la 

geografía española218.
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El diagnóstico tanto de depresión como de ansiedad requiere del uso de 

entrevistas estructuradas y no puede basarse en cuestionarios 

autoadministrados como el BDI o el STAI. Por ello, en este trabajo, a partir de 

la puntuación obtenida en los cuestionarios, se hace referencia a la presencia 

de síntomas de ansiedad o de síntomas de depresión sin que ello comporte el 

establecimiento de un diagnóstico. La utilidad de los cuestionarios radica en la 

detección, objetiva y rápida, de signos de alerta que pueden indicar la 

necesidad de una consulta especializada ante la sospecha de síntomas 

psicológicos relevantes. 

Con relación al diagnóstico de síntomas de depresión, y concretamente a la 

puntuación del BDI, cabe considerar que no se ha definido un punto de corte 

único que permita afirmar de forma inequívoca que el paciente presenta 

síntomas de depresión, habiéndose llegado a utilizar valores tan dispares como 

9219 y 29220. En el presente estudio, se ha utilizado la categorización inicial de 

Beck para síntomas depresivos leves, moderados y graves;  para el estudio de 

variables se ha escogido como punto de corte la puntuación de 18, que 

corresponde a una desviación estándar por encima de la media, un valor 

utilizado también en trabajos realizados con pacientes afectos de otras 

enfermedades221, 222, 223 . En nuestra serie la prevalencia de los síntomas 

depresivos oscila, según el punto de corte que se establezca, entre el 35% 

para síntomas depresivos leves, el 16% para síntomas depresivos moderados 

y el 1,9% para síntomas depresivos graves. Cuando se sitúa en el referido 18, 

de una desviación estándar por encima de la media, la prevalencia de los 

síntomas depresivos es del 23%. Se trata de un valor cercano al obtenido por 
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MJ Moreno (22%) en un trabajo realizado en la Comunidad Murciana224. y que 

se ha presentado en forma de tesis doctoral. Diversos autores extranjeros han 

obtenido cifras similares. Así, Barlow et al 216 observaron una prevalencia del 

31%, Bradna et al del 36%225 y Pirildar et al del 38%226 en un estudio publicado 

recientemente, cuyo objetivo principal fue analizar la función sexual de un 

grupo de 65 varones con EA. 

Las discrepancias se deben, en gran medida, al hecho de que las herramientas 

de evaluación han sido diferentes. Así, MJ Moreno realizó su trabajo con el 

GDS, mientras que Barlow et al utilizaron el CES-D y Bradna et al el HAD. 

Únicamente en el estudio de Pirildar et al se analizó, como en el presente 

estudio, la presencia de síntomas depresivos mediante el BDI; se estableció el 

punto de corte en 13, que corresponde a síntomas leves. Además al comparar 

los distintos estudios debe tenerse en cuenta que si bien las series son 

relativamente homogéneas en cuanto a la edad y el tiempo de evolución de la 

enfermedad, presentan notables diferencias en cuanto a la distribución por 

géneros, ya que en algunos estudios únicamente se incluyen varones226,

mientras que en otros el porcentaje de mujeres llega hasta el 27%216, cifra 

similar a la del  presente estudio (24%). 

En cualquier caso la frecuencia obtenida pone de manifiesto la importancia de 

los síntomas depresivos en los pacientes con EA. La magnitud del problema es 

relativamente similar al observado en otras enfermedades reumáticas, como la 

AR (15-50%)150,151,152,153,154, el lupus eritematoso sistémico (15%-40%)196,197, el 

síndrome de Sjögren (32%)203 o la esclerodermia (50%)211.
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En la AR, el diagnóstico de depresión clínica mediante la utilización de 

entrevistas dirigidas se ha establecido en el 13-20%, cifra que supone el doble 

de la prevalencia de depresión en la población general150,151. Cabe tener en 

cuenta que en los estudios realizados en las distintas enfermedades 

reumáticas, se constata una importante dispersión de los resultados atribuible a 

la definición de depresión considerada, a los métodos empleados para 

establecer el diagnóstico y a la población incluida.

En los estudios publicados previamente existe escasa información acerca de 

los factores asociados a los síntomas de depresión en los pacientes con EA. 

En el estudio de Barlow et al216 se incluyeron 177 pacientes con una edad 

media de 43 años y una duración media de la enfermedad de 18 años. Los 

autores observaron que la depresión era más frecuente en mujeres (46%) que 

en varones (26%). En las mujeres, el único factor predictivo de depresión, 

estadísticamente significativo, fue la intensidad del dolor, que explicaba el 

46,31% de la variación del CES-D. En los varones el factor predictivo fue, 

principalmente, el grado de discapacidad; se observó una menor correlación 

con la intensidad del dolor, con el control interno de la salud, con el nivel de 

autoestima y con la frecuencia en el ejercicio que, en conjunto, explicaban el 

31,35% de la variación en la puntuación del CES-D. En este estudio, que data 

de 1993, no se incluyen variables objetivas como la VSG o la PCR, ni medidas 

de actividad o de funcionalidad validadas y que en la actualidad se utilizan 

ampliamente como el BASDAI o el BASFI.
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En el presente estudio la prevalencia de síntomas de depresión en mujeres 

(23,9%) fue similar a  a la observada en los varones (23%). La discrepancia 

con respecto al estudio de Barlow et al podría radicar en las diferencias en 

cuanto a la actividad de la enfermedad de las mujeres, dado que la prevalencia 

en los varones es similar (26% vs 23%) o bien a diferencias culturales en la 

percepción de la enfermedad.

En nuestro estudio destaca una asociación de la puntuación del BDI con 

variables clínicas como la presencia de dolor nocturno, la actividad de la 

enfermedad valorada por el paciente, la capacidad funcional valorada tanto por 

el HAQEA como por el BASFI y la actividad de la enfermedad valorada por el 

BASDAI. Todo ello parece indicar que la etiología de la depresión sería 

multifactorial; si bien influirían diversas esferas relacionadas con la 

enfermedad, tanto el dolor como la capacidad funcional serían los principales 

determinantes. Estos resultados estarían en consonancia con los obtenidos en 

estudios previos realizados en diversas enfermedades. Así, en la AR se ha 

observado que la depresión se asocia al incremento de los niveles de dolor; 

esta asociación sigue  siendo significativa aún después de controlar el grado de 

actividad de la enfermedad. Es motivo de controversia si la depresión 

simplemente refleja una reacción al dolor producido por la enfermedad o si la 

depresión contribuye a la experiencia dolorosa por parte del paciente con 

AR184, 185. En estudios longitudinales realizados en pacientes con AR se ha 

observado que la depresión se asocia también a un aumento de la 

discapacidad física; de hecho, parece existir una relación bidireccional entre 

discapacidad física y depresión176, 227. El mecanismo por el cual el dolor y la 
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discapacidad provocan depresión no está suficientemente aclarado. 

Ciertamente, ambos son factores que pueden conducir a la depresión, pero 

existe un número grande de pacientes con importante dolor y discapacidad que 

no presentan depresión lo que indica que otros elementos deben estar 

implicados; así factores como el estrés y la falta de apoyo social se han 

asociado con la depresión en pacientes con AR183

En el presente estudio, no se han observado diferencias entre pacientes con o 

sin síntomas de depresión en relación con variables sociodemográficas. La 

edad, el género, los años de estudio, la situación laboral, el estado civil, la edad 

de inicio y el tiempo de evolución de la EA no parecen condicionar la presencia 

de síntomas de depresión. Algunos de estos factores como la edad, el estado 

civil y los años de estudio se habían relacionado con la aparición de depresión 

en los pacientes con AR154,176, 228.

La presencia de procesos comórbidos no se ha asociado con la presencia de 

síntomas depresivos. El índice de Chalson, utilizado en este estudio, identifica 

enfermedades asociadas a mortalidad, que son poco frecuentes en la EA. Esto 

podría explicar el bajo nivel de comorbilidad observado y su falta de relación 

con los síntomas de depresión. La presencia de uveítis o el antecedente de 

haberla padecido así como una historia de cirugía sobre el aparato locomotor 

tampoco se han asociado a síntomas de depresión.

No se han encontrado diferencias entre pacientes con o sin síntomas de 

depresión, en cuanto a parámetros analíticos de actividad del proceso 
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inflamatorio, como la VSG o la PCR, ni en cuanto a la presencia del HLA B27. 

Si existió, sin embargo, correlación entre la VSG y el BDI; ello indica que los 

pacientes con una elevación de la VSG, un parámetro de mal pronóstico de la 

EA48, presentan una mayor puntuación en la valoración de los síntomas de 

depresión.  

Las variables clínicas con mayor correlación con los síntomas de depresión 

fueron la percepción del dolor, la actividad de la enfermedad valorada por el 

paciente, el BASFI, el HAQEA y el BASDAI. Estos datos parecen confirmar la 

validez de estos nuevos parámetros de valoración de capacidad funcional y de 

actividad. La inclusión de estas variables en los estudios en que se evalúe el 

estado psicológico de los pacientes con EA parece imprescindible para una 

correcta valoración del estado clínico del paciente. 

Respecto a las variables metrológicas, únicamente se observó una correlación 

negativa entre el BDI y la expansión torácica; es decir, los pacientes con una 

menor movilidad torácica presentan más síntomas de depresión. 

No se ha observado asociación entre la afección radiológica de las 

articulaciones sacroilíacas, de la columna cervical y de las caderas y la 

presencia de síntomas depresivos. En cambio la afección de la columna lumbar 

si se relacionó con la existencia de síntomas depresivos, especialmente en 

aquellos pacientes con puntuaciones medias de 2 y de 3. Esta mayor alteración 

en el BDI de los pacientes con puntuaciones intermedias de afección 

radiológica podría explicarse por el hecho de que los pacientes con escasa 
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afección en las radiografías (puntuación 0-1) tendrían una menor actividad de 

la enfermedad y un mejor pronóstico229, 50 y los pacientes con una afección muy 

avanzada (puntuación 4) se situarían en una fase de menor actividad, que 

determinaría un superior grado de tolerancia a la enfermedad. 

La única referencia de la que se dispone con metodología similar a la de este 

estudio corresponde al trabajo realizado por MJ Moreno224. Las características 

de los 115 pacientes de su serie son similares a la del presente trabajo aunque 

algunas variables como el BASDAI, el BASFI o el BASRI no se incluyeron. En 

el estudio tampoco se estableció correlación con la edad, el tiempo de 

evolución de la enfermedad, la edad de inicio, la presencia de artritis periférica, 

la positividad del HLA B27, la prueba de Schober, la distancia occipucio-pared 

y la presencia de lesiones radiológicas en la columna cervical y en las 

articulaciones sacroilíacas. Los resultados coinciden con los del presente 

estudio en la correlación con la VSG, con la expansión torácica, con la 

actividad de la enfermedad, con la capacidad funcional y con la valoración de 

los síntomas de ansiedad. Destaca sin embargo la falta de correlación con la 

EAV del dolor, que se había  señalado en otros estudios como un factor 

importante relacionado con  la depresión en pacientes con AR, con dolor 

lumbar crónico y con EA y que sí hemos observado en nuestro estudio. 

La relación entre dolor y depresión ha sido objeto de diversas consideraciones 

pero la mayor parte de los autores coinciden en señalar la interrelación entre 

ambos procesos. En relación a la EA, en el estudio de Barlow et al216 se 

menciona un trabajo de Kazis  et al230 en el que se establece que la interacción 
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entre la enfermedad física (artritis) y el distress psicológico (depresión) puede 

amplificar y exacerbar el proceso físico, y con ello aumentar el dolor y la 

discapacidad. Por otro lado se ha observado que la presencia de depresión 

puede condicionar una peor respuesta en el tratamiento231 y que la presencia 

de síntomas psicológicos puede influir en la evolución de la enfermedad, así 

como en la percepción del dolor y de la calidad de vida por parte del paciente.

También en la AR, Hawley y Wolfe152 , observaron que los pacientes con mayor 

grado de ansiedad y depresión tenían una superior demanda de atención 

clínica que se relacionaba con una mayor gravedad de la enfermedad 

reumatoide

La importancia del BASFI como determinante independiente en la aparición de 

síntomas de depresión que se establece en el estudio de regresión logístico 

practicado no hace sino indicar hasta qué punto es importante para los 

pacientes con EA la capacidad de realizar actividades de su vida cotidiana. 

Esta asociación entre los niveles de depresión y la disminución de la capacidad 

funcional ya había sido señalada en pacientes con AR;  sin embargo la 

dirección de esta asociación no está definida176. En la EA la asociación entre 

capacidad funcional y síntomas de depresión podría tener una relación inversa, 

esto es, que los pacientes que presentaran más síntomas de depresión 

tendrían una menor capacidad funcional. 

En el presente trabajo el estudio de regresión lineal permiten identificar 

únicamente el 25% de la variabilidad de los síntomas de depresión cifra muy 

similar a la aportada en la tesis doctoral referida con anterioridad. No existen 



DISCUSIÓN

144

publicaciones previas en que se haya analizado la influencia de diversas 

variables en la EA. La mayor parte de los estudios se han centrado en la AR 

aunque con resultados contradictorios. Así Newman et al165 identifican hasta un 

44% de la variabilidad de la depresión con especial relevancia de la 

discapacidad física. Smedstad et al179 consigue explicar el 25-28% de la 

variabilidad; los autores observan que el dolor no contribuye de forma 

significativa a la presencia de síntomas de depresión. En otros estudios, en 

cambio, son el dolor y la discapacidad los factores más determinantes de los 

síntomas de depresión175, mientras que algunos trabajos227 no se establece 

una correlación significativa entre los síntomas de depresión y las variables 

clínicas. En la AR, mediante estudios longitudinales se ha puesto de manifiesto 

que existe una fuerte asociación entre síntomas de depresión y ansiedad y 

algunas variables clínicas. En el estudio de Smedstad et al179, el dolor y la 

discapacidad fueron la dos variables más consistentemente relacionadas con la 

ansiedad y depresión, mientras que el índice de Ritchie o la VSG no contribuía 

significativamente en la presencia de alteraciones psicológicas. La realización 

de estudios prospectivos en la EA podría ayudar a conocer las complejas 

relaciones entre síntomas psicológicos y variables clínicas y ayudar a 

desarrollar estrategias terapéuticas adecuadas.  

La mayor parte de los estudios sobre alteraciones psicológicas en las 

enfermedades reumáticas se han focalizado en la depresión y apenas se ha 

prestado atención a la ansiedad. Se conoce, sin embargo, que la ansiedad 

puede constituir también un trastorno importante en los pacientes con AR y con 

otras enfermedades inflamatorias.
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No existe un consenso sobre el punto de corte para la puntuación del STAI. Al 

igual que en otros trabajos, hemos optado por establecer el punto de corte a 

partir de una desviación estándar por encima de la media y que corresponde a 

8.

Previamente, no se han publicado estudios en los que se haya analizado la 

prevalencia de la ansiedad en pacientes con EA. Únicamente disponemos de la 

referencia del estudio de MJ Moreno224 en el que también se utiliza el STAI 

como prueba para la detección de síntomas de ansiedad. La prevalencia se 

estableció en el 30%, utilizando el punto de corte en 7, sin que se observaran 

diferencias significativas en el género. En este estudio la capacidad funcional 

valorada por el HAQEA fue la variable que más se relacionó con la ansiedad. El 

género, el tiempo de evolución o la edad de inicio no influyeron en la existencia 

de síntomas de ansiedad. En el presente estudio con el punto de corte 

establecido en 8, casi una cuarta parte de los pacientes presentaron síntomas 

de ansiedad E o de ansiedad R. La prevalencia fue muy similar a la observada 

en relación a los síntomas depresivos; el valor aumenta hasta el 38,8% para la 

ansiedad E y el 37,5% para la ansiedad R si el punto de corte se establece en 

7.

Se establece una importante asociación entre la puntuación del STAI y diversas 

variables clínicas, de forma similar a lo observado con relación a los síntomas 

de depresión. La percepción del dolor, la actividad de la enfermedad según el 

paciente y mediante el BASDAI y la capacidad funcional (HAQEA y BASFI) son 

los principales variables clínicas asociadas a la presencia de síntomas de 
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ansiedad. Los pacientes con síntomas de ansiedad R presentan asimismo 

niveles superiores de VSG que los que no presentan los síntomas. Esta 

diferencia no llega a ser estadísticamente significativa con relación a la 

ansiedad E aunque ello pueda ser debido al tamaño de la muestra.  

Respecto a las variables metrológicas, se observa una mayor limitación de la 

movilidad axial en aquellos pacientes con puntuaciones superiores de STAI. La 

puntuación del BASRI en columna lumbar tiene una correlación similar a lo 

señalado con relación a la depresión ya que también las puntuaciones medias 

del BASRI (2 y 3) son las que se asocian a una mayor puntuación de STAI.

Al igual que en otros trabajos, no hemos encontrado asociación entre síntomas 

de ansiedad y duración de la enfermedad221. Tampoco se ha observado 

asociación de los síntomas psicológicos con los factores sociolaborales. Esto 

puede ser debido a que en nuestro entorno las enfermedades crónicas causen 

una menor alteración psicológica, posiblemente debido a una generalización de 

la asistencia sanitaria  y a una mejor política de subsidios que en otros países, 

lo que hace que el status socio-económico sea menos relevante en la 

adaptación a la enfermedad223.

Para algunos autores la depresión y la ansiedad representarían diferentes 

aspectos de una misma enfermedad (modelo unitario); los dos conceptos 

pertenecen al mismo trastorno que difieren cuantitativamente y que pueden 

variar a lo largo del tiempo. La ansiedad podría anteceder a la depresión y su 

persistencia ser un factor etiológico de la depresión. Para otros autores 

(modelo dualista) la depresión y la ansiedad son entidades distintas e 
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independientes. Existe una tercera opinión (modelo mixto) que aboga por la 

existencia de un síndrome ansioso-depresivo, que sería una mezcla de los dos 

conceptos, aunque diferente tanto de la ansiedad como de la depresión 

primaria232.

En el caso de los pacientes con AR, que presentan niveles superiores de 

ansiedad y de depresión que la población general, se ha constatado que los 

que se identifican como deprimidos presentan, asimismo, niveles superiores de 

ansiedad. Se observa una clara superposición entre ambos trastornos. La 

ansiedad y la depresión constituyen condiciones de comorbilidad comunes y, 

típicamente, están correlacionadas221, 233. Se ha señalado que podría existir un 

orden temporal. En primer lugar aparecería la ansiedad y a continuación los 

síntomas depresivos; asimismo se ha señalado que los niveles de ansiedad 

pueden disminuir con la evolución de la enfermedad234.

La importancia de la capacidad funcional determinada por el BASFI como 

determinante independiente en la aparición de síntomas de ansiedad E y de 

ansiedad R, que se establece mediante el estudio de regresión logística,  

confirma la importancia de esta variable en la aparición de síntomas 

psicológicos en pacientes con EA. Otras variables clínicas, radiológicas o 

metrológicas se relacionan también con los síntomas psicológicos si bien no 

actúan como variables independientes. 

En el modelo de regresión lineal las variables incluidas explican un porcentaje 

bajo, cercano al 25%, en la aparición de síntomas de ansiedad. Los rasgos de 
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personalidad de cada uno de los pacientes, la capacidad de afrontamiento de la 

enfermedad (“coping”), la relación con el entorno y el grado de apoyo familiar y 

social son otros posibles factores no valorados en este trabajo y que podrían 

explicar también en parte la aparición de factores psicológicos; en nuestra 

opinión, estos factores deberían contemplarse en estudios posteriores. Al igual 

que ocurrían con los síntomas de depresión, tampoco en el caso de los 

síntomas de ansiedad existen estudios publicados en que se analice mediante 

estudios de regresión logística y lineal las variables que determinan su 

aparición; por ello, no podemos establecer comparaciones. En el trabajo de 

Moreno224 se utiliza un método similar al del presente estudio; en el análisis de 

regresión lineal las variables incluidas explican, como en nuestro caso, 

alrededor del 25% de la puntuación de los cuestionarios de ansiedad y de 

depresión. 

En conjunto podemos confirmar la presencia de un alto porcentaje de síntomas 

de psicológicos en pacientes con EA que es comparable al observado en otras 

enfermedades de naturaleza inflamatoria. La detección de estos síntomas es 

especialmente importante por su relación con la calidad de vida relacionada 

con la salud235 , con la adherencia a los tratamientos236, con el empleo de 

recursos sanitarios178  y con la percepción del dolor237.

La depresión puede tener efectos negativos significativos en los pacientes con 

enfermedades crónicas, incluyendo el empeoramiento de los síntomas 

físicos238, el aumento de los días de baja laboral239 e incluso el aumento de la 

mortalidad240, 241, 146
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La mejoría del dolor es uno de los aspectos más importantes en la terapéutica 

de la EA. En muchas ocasiones, los tratamientos empleados en el control 

sintomático del dolor como los analgésicos, los antiinflamatorios, los 

tratamientos de segunda línea o más recientemente los tratamientos biológicos 

contribuyen a mejorar la percepción del dolor, pero no son suficientes en todos 

los casos. La mejoría del estado psicológico mediante fármacos específicos 

(ansiolíticos / antidepresivos) tienen un efecto positivo para el paciente al 

mejorar, al mismo tiempo el estado psicológico y la percepción del dolor242 243.

Tradicionalmente la valoración de la enfermedades reumáticas se ha 

sustentado en el estudio de variables de carácter físico. La introducción en los 

últimos años de los factores psicológicos en la evaluación de las enfermedades 

está adquiriendo una especial importancia en la AR, ya que pueden influir en la 

expresión del dolor y en la capacidad funcional de los enfermos con 

consecuencias prácticas de índole económica y terapéutica. 

Es evidente que no sería factible la realización de entrevistas estructuradas a 

todos los pacientes con enfermedades crónicas, si bien existe una clara 

necesidad de detectar a los pacientes con síntomas psicológicos. A partir de 

cuestionarios o incluso mediante signos de alarma recogidos del estudio 

clínico, como la intensidad del dolor o la capacidad funcional, podría 

establecerse el perfil de riesgo de presentar alteraciones psicológicas y 

establecer en estos casos una estrategia encaminada al estudio y tratamiento 

de los pacientes. 
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De los resultados obtenidos en este estudio, se infiere la necesidad de realizar 

estudios longitudinales para establecer, con mayor precisión, los factores 

determinantes de los síntomas psicológicos y su evolución a lo largo del 

tiempo. La realización de estos estudios de forma correcta debería comportar 

las condiciones de calidad básicas señaladas por Tamar Pincus244: a) los 

factores de riesgo deben ser valorados al inicio de la presentación de los 

síntomas; b) estos factores deben ser valorados mediante herramientas 

validadas; c) la muestra y el estudio estadístico utilizado debe ser el correcto y 

d) los estudios deben ser prospectivos y utilizar un periodo razonable de 

seguimiento

El reconocimiento de la presencia de síntomas psicológicos en los pacientes 

con EA es un primer escalón para un mejor manejo de los pacientes con esta 

enfermedad. La realización de pruebas relativamente sencillas, 

fundamentalmente a aquellos pacientes con mayor riesgo, nos ayudarán a 

detectar pacientes con síntomas psicológicos y a poderles ofrecer un 

tratamiento más integral.
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 En los enfermos afectos de espondilitis anquilosante, la prevalencia de 

los síntomas psicológicos de depresión se sitúa en el 23%, la de la 

ansiedad rasgo en el 24% y la de la ansiedad estado en el 23%.

 Se trata de prevalencias altas, similares a las que se han descrito en 

otras enfermedades articulares de naturaleza inflamatoria especialmente 

en la artritis reumatoide. 

 En los enfermos afectos de espondilitis anquilosante, la presencia de 

síntomas psicológicos se asocia al dolor percibido por el paciente, a la 

actividad de la enfermedad, a la capacidad funcional, a la VSG, a 

variables metrológicas y al grado de afectación radiológica de la 

columna lumbar. 

 La capacidad funcional, evaluada mediante el BASFI, es la única 

variable que por sí misma determina la presencia de síntomas 

psicológicos.
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