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RESUMEN

Las espondiloartropatias constituyen un grupo de enferme-
dades inflamatorias cronicas que comparten un amplio aba-
nico de manifestaciones clinicas, entra las que destacan la
afectacion de las articulaciones sacroiliacas y de la columna
vertebral, oligoartritis periférica de predominio en miem-
bros inferiores y entesitis. La patogenia no es bien conocida,
aunque todas ellas (espondilitis anquilosante, artritis reacti-
va, artritis psoriasica, artritis asociada a enfermedad infla-
matoria intestinal crénica, algunas formas de artritis idiopa-
tica juvenil y espondiloartropatias indiferenciadas) parecen
responder a una base genética comdn. En los ultimos afos
se han postulado distintas teorias acerca de la patogenia de
la enfermedad. Muchas de ellas apuntan al HLA-B27, molé-
cula del complejo mayor de histocompatibilidad, como fac-
tor genético predisponente. Pero la existencia de sujetos
B27 positivos que no desarrollan ninguna espondiloartropa-
tia, asi como individuos B27 negativos con alguna de estas
enfermedades, plantea dudas acerca de la patogenia y el
papel que puede desempenar el B27. Hasta el presente, el
diagnostico se ha basado fundamentalmente en criterios cli-
nicos y radiolégicos (criterios de Nueva York modificados,
criterios del Grupo Europeo, criterios de Bernard Amor). En
esta revision se muestra el conocimiento actual del valor
diagnostico del HLA-B27 en las espondiloartropatias.
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INTRODUCCION

Las espondiloartropatias son un grupo de artritis
inflamatorias cronicas seronegativas que se carac-
terizan por la afectacion de la columna vertebral y
de las articulaciones sacroiliacas, artritis periférica
y entesitis. El término espondiloartropatias englo-
ba una serie de enfermedades que comparten ca-
racteristicas clinicas, radiologicas y patogénicas. El
prototipo de enfermedad es la espondilitis anquilo-
sante, pero en el concepto espondiloartropatia se
incluyen las artritis reactivas, la artritis psoriasica,
la artritis asociada a enfermedad inflamatoria in-
testinal cronica, algunas formas de artritis idiopati-
ca juvenil y las espondiloartropatias indiferencia-
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ABSTRACT

Spondyloarthropathies are chronic inflammatory diseases
that share a wide range of clinical features, including
spondylitis, sacroiliitis, pauciarticular peripheral arthritis,
and enthesopathy. The pathogenesis is not well known, alt-
hough all these diseases (ankylosing spondylitis, reactive
arthritis, psoriatic arthritis, arthritis in patients with inflam-
matory bowel disease, some forms of juvenile idiopathic
arthritis, and undifferentiated spondyloarthropathies) seem
to have common genetic bases. In the last few years, seve-
ral theories on the pathogenesis of these diseases have been
postulated. Many of these theories have implicated HLA-
B27, a molecule of the major histocompatibility complex, as
a predisposing genetic factor. However, because some B27-
positive individuals are disease-free while some B27 negati-
ve individuals develop one of these diseases, the pathogenic
role of HLA-B27 remains unclear. To date, the diagnosis of
spondyloarthropathies has mainly been based on clinical and
radiographic criteria (New York modified criteria, European
Study Group criteria, Bernard Amor criteria). The present
review aims to describe current knowledge on the value of
HLA-B27 in the diagnosis of spondyloarthropathies.

Key words: Spondyloarthropathies. HLA-B27. Diagnosis.

das (las que, compartiendo caracteristicas comu-
nes, no cumplen criterios de ninguna de las ante-
riores)*2.

Como grupo, las espondiloartropatias aparecen en
el 0,2-1% de la poblacién, con una razén varéon:mu-
jer de 3:12

En la patogenia de la enfermedad intervienen fac-
tores genéticos y ambientales. Entre los genéticos
destaca la asociacion con el antigeno mayor de his-
tocompatibilidad HLA-B27. En la poblacién gene-
ral, el 7% de los individuos es portador de HLA-
B27 y menos del 5% de este porcentaje desarrollan
enfermedad, si bien es cierto que entre los pacien-
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tes casi el 90% son B27 positivos3. Se intuye enton-
ces que el HLA-B27 es un factor de predisposicion
genética importante pero no puede actuar en soli-
tario, como se vera mas adelante. Segiin Khan et
al4, el HLA-B27 estd directamente implicado pero
solamente contribuye en alrededor del 16% del
riesgo genético total en estas patologias.

Actualmente el diagnostico se basa fundamental-
mente en criterios clinicos y radiologicos, que en
muchos casos no permiten un diagnoéstico precoz de
la enfermedad. El diagnoéstico precoz siempre ha su-
puesto un reto, y mas ahora teniendo en cuenta los
nuevos tratamientos de los que se dispones.

¢QUE ES EL HLA'Y COMO FUNCIONA?

El HLA es el complejo principal de histocompati-
bilidad, fundamental para que el sistema inmuni-
tario sea capaz de diferenciar lo propio de lo ex-
trafio y esencial para la comunicacién entre las
células del mismo®. Se codifica en una region del
brazo corto del cromosoma 6. En esta regién se
codifican mas de 100 genes, muchos de los cuales
intervienen en el procesamiento y en la presenta-
cion de antigenos.

Las moléculas HLA de clase I se expresan en todas
las células nucleadas del organismo y presentan
péptidos intracelulares citosoélicos a los linfocitos T
CD8 positivos, mientras que las de clase II se ex-
presan en células especializadas en la presentaciéon
de antigenos (macréfagos, linfocitos B, células epi-
teliales y células de Langerhans) y presentan pépti-
dos extracelulares que han experimentado endoci-
tosis a linfocitos T CD4 positivos.

La molécula de HLA-B27 es de clase I y esta forma-
da por 2 cadenas polipeptidicas, alfa y beta®9. La
cadena alfa es una cadena pesada, transmembrana,
y esta dividida en 3 dominios: alfa-1, alfa-2 y alfa-3.
La otra cadena es ligera, se denomina beta-2-mi-
croglobulina, es invariable y esta codificada por un
gen del cromosoma 15. De los 3 dominios extrace-
lulares de la cadena alfa, alfa-1 y alfa-2 son poli-
morficas y se unen al antigeno, y alfa-3 es mono-
morfica (fig. 1). Entre las 2 cadenas alfa se forma
una hendidura donde se forja la “personalidad” del
HLA, porque segin los amino4cidos que la com-
pongan sera capaz de unir un grupo determinado
de péptidos®. La hendidura estd estructurada en

Estructura del HLA-B27.

subunidades en forma de huecos o pockets, y cada
uno de estos pockets se une a una parte del péptido
antigénico (fig. 2). Los péptidos antigénicos estan
compuestos por entre 9 y 12 amino4cidos, que inte-
raccionan con las subcavidades. Y siempre interac-
cionan del mismo modo, porque si no lo hicieran
no habria unién: el extremo amino terminal del
péptido se une a la subunidad A, y el grupo carbo-
xilo con la F, y asi cada subunidad interacciona con
un residuo del péptido.

Los distintos subtipos de HLA-B27 presentan poli-
morfismo en los residuos de los aminoacidos que
forman las cavidades (por lo tanto, se uniran a un
grupo determinado de péptidos) pero tienen en co-
mun una cisteina en la posicién 67°. Asimismo, to-
dos los péptidos que se unen a B27 tienen en comiin
una arginina en posicién 2. Esto se denomina moti-
vo de anclaje dominante o primario. Hay otros mo-
tivos de anclaje secundarios, que presentan gran va-
riabilidad y se unen también a las células T.

Las moléculas de HLA clase I presentan péptidos
procedentes de proteinas del citoplasma a linfoci-
tos T citotoxicos, CD8+. En condiciones normales,
si se detecta una proteina propia no es presentada
a las células T, pero si se detecta un péptido extra-
fio es presentado al linfocito T, que se activa y des-
truye a la célula infectada.

Polimorfismos del HLA-B27

Hasta ahora se conocen més de 30 alelos HLA-
B27 numerados de forma basicamente correlati-

>
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Cadena alfa

P4
P1

Receptor célulaT

Cadena beta

P8

Pocket B

Anclaje primario

Anclajes secundarios

Péptido antigénico

Pocket C/F

Uniodn de los péptidos antigénicos al HLA-B27.

va, desde B*2701 en adelante. Los subtipos se han
estudiado por isoelectroenfoque, microlinfotoxi-
cidad, reaccion en cadena de la polimerasa (PCR)
y por citometria de flujo®. Sus secuencias se dife-
rencian en 13 residuos de aminoacidos que les
permiten unirse a diferentes péptidos. También
se distinguen por su distribuciéon étnica y por su
asociacion a enfermedad. Asi, de todos los descri-
tos hasta ahora, los méas frecuentes en caucasia-
nos son el B¥2702 y el B*2705, en orientales el
B*2704 y el B*2707, y en el oeste africano el
B*2703. El B*2705 es el mis comun de los subti-
pos y esta intimamente relacionado con el desa-
rrollo de enfermedad, y en menor grado lo estan
los B*2702, B*2704 y B*2707. Otros, como el
B*2706 y el B*2709, parecen no favorecer el de-
sarrollo de enfermedad, e incluso se ha descrito
un efecto protector. En el resto de los subtipos no
se ha demostrado una relacién fuerte, pero si hay
casos descritos+'13,
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¢EN QUE MEDIDA CONTRIBUYE
EL HLA-B27 AL DESARROLLO
DE ESPONDILOARTRITIS?

Modelos animales

Se sabe por numerosos estudios que el HLA es un
factor genético que predispone a presentar enfer-
medad, segtn la literatura hasta en el 40%34%. Y
lejos de ser el unico, necesita la interaccion con
agentes ambientales para que se desarrolle espon-
diloartropatia®. Las claves de estas interacciones se
descubrieron por el estudio de artritis reactivas, un
tipo de espondiloartropatia producida tras infec-
ciones intestinales o del tracto urogenital, al com-
probarse la importancia de los patogenos intestina-
les en diversos estudios con animales3.

Para estos estudios se utilizan ratones transgéni-
cos, que son ratones a los que se ha modificado su
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genoma para conseguir una determinada caracte-
ristica de la que carecen los ratones “normales” (a
los que no se ha modificado su informacion genéti-
ca).

En diversos trabajos se ha demostrado que ratas y
ratones transgénicos para los genes de HLA-B27 y
beta-2-microglobulina desarrollan una enferme-
dad inflamatoria que afecta a las articulaciones, al
aparato digestivo y al genital masculino, de la mis-
ma forma que las enfermedades asociadas a B27,
pero que si se mantienen en un ambiente libre de
gérmenes no la desarrollan'72°. Por lo tanto, se de-
muestra que tanto el HLA-B27 como los agentes
bacterianos intervienen en la génesis de la enfer-
medad.

A partir de estos y de otros estudios se han descrito
varias teorias acerca de la patogenia de estas enfer-
medades, y la que més peso tiene es la teoria del
péptido artritogénico”.

Teoria del péptido artritogénico

Es un modelo basado en la teoria del mimetismo
molecular: en condiciones normales, una bacteria
entra en el organismo y desencadena una reaccion
inmune.

Esta teoria apoya la existencia de un péptido de
origen virico o bacteriano, con una secuencia de
aminoacidos idéntica a la de un fragmento de una
proteina propia de la articulacién o del propio
HLA-B27, que por reactividad cruzada iniciaria
una reaccién inmune al activar células T autorreac-
tivas. Ese péptido romperia la barrera de la tole-
rancia inmunologica y se produciria un ataque au-
toinmune.

Una de las hipétesis, basada en esta teoria, seria
que el péptido de origen bacteriano seria presenta-
do por el HLA-B27, activaria las células T autorre-
activas y daria lugar a la enfermedad.

¢COMO DIAGNOSTICAR
LAS ESPONDILOARTROPATIAS?

El diagndstico se ha basado fundamentalmente en
criterios clinicos y radiolégicos, como son los crite-
rios de Nueva York modificados, los criterios del

Criterios clinicos 1. Dolor lumbar = 3 meses que
mejora con el ejercicio y no
cede con el reposo

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

3. Reduccion de la expansion
toracica corregida por edad y
sexo

Criterios radiologicos

Espondiloartropatia

definida 1. Sacroilitis bilateral grado 2-3 o
sacroilitis unilateral grado > 3
con al menos un criterio clinico

2. Al menos 4 criterios clinicos

Grupo Europeo para el Estudio de Espondiloartro-
patias y los criterios de Bernard Amor.

Como puede verse, en la clasificacion de Nueva
York (tabla 1) el diagnostico se fundamenta en la
clinica y en los cambios radioldgicos. Con estos
criterios habria que esperar a que un paciente
presentase una sacroilitis radiologica y 4 criterios
clinicos para poder hacer el diagnostico de espon-
dilitis anquilosante establecida. No serviria, por
tanto, para el diagnostico precoz de enfermedad,
y como se puede ver no hace mencién al HLA-
B27.

Los criterios del Grupo Europeo para el Estudio
de Espondiloartropatias (tabla 2) recogen mas

Raquialgia o sinovitis y uno o mas de los siguientes:
Historia familiar positiva
Psoriasis

Enfermedad inflamatoria intestinal cronica

Uretritis, cervicitis o diarrea aguda un mes antes de
la artritis

Dolores en nalgas alternantes (derecha e izquierda)
Entesopatia
Sacroilitis

Semin Fund Esp Reumatol. 2008:9:26-34 29 [
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Signos clinicos o historia clinica Puntos

1. Dolores nocturnos dorsales o lumbares
y rigidez matinal dorsal o lumbar

2. Oligoartritis asimétrica 2

w

. Dolores en nalgas imprecisos
o alternantes (derecha e izquierda) 102

. Dedo del pie o de la mano “en salchicha”

. Talalgia o cualquier otra entesopatia
. Iriris

N|o|u| M

. Uretritis no gonocdcica o cervicitis

en el mes anterior a la artritis 1
8. Diarrea franca en el mes anterior
a la artritis 1

9. Presencia o recuerdo de psoriasis,
balanitis o enterocolopatia cronica 2

Signos radioldgicos

10. Sacroilitis (bilateral, estadio = 2;
unilateral, estadio = 3) 3

Terreno genético

11. Presencia de antigeno HLA-B27
o antecedentes familiares de
pelviespondilitis anquilosante,
de sindrome de Reiter, de psoriasis,
de uveitis, de enterocolopatias
inflamatorias 2

Sensibilidad al tratamiento

12. Mejoria del dolor en 48 h con AINE
0 empeoramiento rapido (48 h)
al suspenderlos 2

Se considera que el paciente tiene una espondiloartropatia si la
suma de los puntos de los 12 criterios es = 6.

rasgos clinicos que la clasificacion anterior, y no
contemplan como condicién imprescindible para
el diagnostico una radiologia patolégica, lo que
permitiria diagnosticar pacientes en estadio mas
precoz. Tampoco tiene en cuenta el sustrato gené-
tico.

En cambio, en los criterios para el estudio de es-
pondiloartropatias de Bernard Amor (tabla 3), ade-
mas de clinica y radiologia, se tienen en cuenta as-
pectos genéticos y de respuesta al tratamiento
antiinflamatorio. Valoran una serie de items a los
que se asigna una puntuacion determinada; segiin
la puntuacion final se puede establecer o no el
diagnostico de espondiloartropatia. En esta clasifi-
cacion la positividad para B27 supone un riesgo
anadido para presentar enfermedad.
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¢COMO HACER
UN DIAGNOSTICO PRECOZ?

Como hemos visto, a través de las clasificaciones
anteriores es dificil diagnosticar la enfermedad en
estadios iniciales, cuando los sintomas acaban de
empezar y todavia no hay cambios radiogréaficos.
Por este motivo el diagnostico de espondiloartritis
suele demorarse hasta 8-11 afios tras el inicio de los
sintomas>2224,

De este modo, diagnosticar una espondilitis en au-
sencia de sacroilitis radiografica supone todo un
reto para los reumatdlogos. En este sentido, Rud-
waleit et al> demuestran que en pacientes con una
lumbalgia baja inflamatoria sin datos radiograficos
de sacroilitis se puede hace el diagndstico de es-
pondiloartropatia con un alto grado de confianza
cuando estan presentes al menos 2 datos indicati-
vos de espondilitis (clinicos, de laboratorio o de
imagen). Un grupo de autores ha desarrollado un
algoritmo de ayuda a los profesionales de la salud
para realizar un diagnostico precoz de espondiloar-
tropatias, eligiendo parametros clinicos (lumbalgia
inflamatoria, dolor alternante en nalgas, entesitis,
artritis, dactilitis, uveitis anterior aguda, historia
familiar positiva y buena respuesta a los antiinfla-
matorios no esteroideos [AINE]), otros de labora-
torio (reactantes de fase aguda elevados, HLA-B27)
y otros de imagen, calculandose su sensibilidad, su
especificidad y su valor predictivo positivo como
parametros diagnosticos?3:25,

Se han establecido varios conceptos:

— Probabilidad pretest. Define la prevalencia de
espondiloartropatia en pacientes con lumbalgia in-
flamatoria de més de 3 meses de evolucién; se ha
calculado en el 5%2%%7,

— Sensibilidad. Es la probabilidad de clasificar co-
rrectamente a un individuo enfermo, es decir, la
probabilidad de que para un sujeto enfermo se ob-
tenga en la prueba un resultado positivo. La sensi-
bilidad es, por tanto, la capacidad del test para de-
tectar la enfermedad.

— Especificidad. Es la probabilidad de clasificar co-
rrectamente a un individuo sano, es decir, la pro-
babilidad de que para un sujeto sano se obtenga un
resultado negativo. Es, por tanto, la capacidad para
detectar a los sanos.
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Tabla 4>

Probabilidad pretest (%)

Probabilidad postest (%)

5 LCI (+) e historia familiar (+) 51
5 LCI (+) y talalgia (+) 35
5 LCI (+) y uveitis (+) 34
5 LCI (+) y sinovitis (+) 39
5 LCI (+) y dactilitis (+) 42
5 LCI (+) e historia familiar (+) y talalgia (+) 78
5 LCI (+) y uveitis (+) y AINE (+) 85
5 LCI (+) y talalgia (+) y sinovitis (+) y dolor alternante en nalgas (+) 89
5 LCI (+) e historia familiar (+) y talalgia (+) y AINE (+) 95
5 LCI (+) y talalgia (+) y HLA-B27 (+) 83
5 LCI (+) y AINE (+) y HLA-B27 (+) 88
5 LCI (+) y talalgia (+) y HLA-B27 (-) 6
5 LCI (+) y AINE (+) y HLA-B27 (-) 8
5 LCI (+) y dactilitis (+) y VSG/PCR (+) 62
5 LCI (+) y HLA-B27 (+) y VSG/PCR (+) 78
5 LCI (+) y HLA-B27 (+) y VSG/PCR (-) 47
5 LCI (+) y HLA-B27 (+) y RM (+) 93
5 LCI (+) y HLA-B27 (+) y RM (-) 14

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; LCl: lumbalgia crénica inflamatoria; PCR: proteina C reactiva; RM: resonancia magnética; VSG: velocidad de

sedimentacion globular.
Adaptado de Rudwaleit et al®.

Probabilidad postest/valores predictivos. Conocer
la sensibilidad y la especificidad de un test diagnosti-
co, junto con la prevalencia de la enfermedad, per-
mite hacer el célculo de la probabilidad postest
(segtn el test sea positivo o negativo) mediante for-
mulas mateméticas basadas en el teorema de Bayes.
Si el test es positivo se obtiene el valor predictivo po-
sitivo, que es la probabilidad de presentar la enfer-
medad si se obtiene un resultado positivo en el test;
si el test es negativo, se obtiene el valor predictivo
negativo o probabilidad de que un sujeto con un re-
sultado negativo en la prueba esté realmente sano.

Basandose en lo anterior, Rudwaleit et al5 calcula-
ron las probabilidades de desarrollar enfermedad
tras la aplicacién de cada uno de los parametros, y
seleccionaron distintas combinaciones de datos en
pacientes con lumbalgia inflamatoria (tabla 4). Pa-
cientes con lumbalgia inflamatoria y HLA-B27 po-
sitivo tienen hasta el 47% de probabilidades de de-
sarrollar espondilitis. Si presentan alteracion de los
reactantes de fase aguda, esta probabilidad aumen-

ta al 78%. Si se evidencian alteraciones en la reso-
nancia magnética (RM) de columna lumbar, el por-
centaje se eleva al 93%. En el caso de lumbalgia in-
flamatoria que responde a AINE, la probabilidad
postest de un no portador de HLA-B27 frente a la
de un portador pasa del 8 al 88%.

A partir de todo esto, se ha propuesto un algoritmo
de diagnostico (fig. 3). Segtn este algoritmo, si un
paciente con lumbalgia inflamatoria no tuviese
ningln otro sintoma y fuese HLA-B27 positivo,
tendria una probabilidad de desarrollar enferme-
dad del 59%. En este caso podria realizarse una
RM de columna lumbar para confirmar los hallaz-
gos. En cambio, de ser negativo, las probabilidades
de enfermedad serian tan bajos que se deberian
considerar otros diagnosticos.

Si, por ejemplo, tuviese sdlo 1 0 2 pardmetros mas
y fuese también HLA-B27 positivo, podria diagnos-
ticarse la enfermedad con un grado de confianza
considerable.
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| Lumbalgia baja crénica (5% probabilidad de EA) |

'

Lumbalgia inflamatoria |

Si
(14% probabilidad)

|

No
(< 2% probabilidad)

positiva, enfermedad de

Presencia de otros hallazgos
(entesitis, dactilitis, uveitis, historia familiar

en nalgas, psoriasis, artritis asimétrica,
respuesta a AINE, elevacion de reactantes
de la fase aguda)

No son necesarios otros estudios
si no hay alta sospecha
de EA

Crohn, dolor alternante

Rayos X > 3 hallazgos 1-2 hallazgos Sin otros hallazgos
| (80-95%) (35-70%) (14%)

| Positivo | Negativo | HLA-B27 HLA-B27

Positivo
(80-90%)

Negativo Positivo | Negativo
(< 10%) (59%) (<2%)

!

Considera otros
diagndsticos

0

Espondilitis Espondiloartritis®
anquilosante

Positivo | Negativo Considera otros
(80-95%) | (< 15%) diagnésticos

Espondiloartritis®

I

Algoritmo diagndstico en espondiloartropatias (EA). (Adapt

ado de Rudwaleit et al®.)

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; RM: resonancia magnética.

aSegun qué items sean positivos.

bSi la probabilidad es > 90% se considera diagnostico definitivo; entre 80-90% se considera probable.

Entonces, aunque por si solo no tenga valor diag-
nostico, en pacientes con sintomas clinicos de
corta evolucion, con sintomas atipicos o en los
que todavia no hay signos radiolégicos, la pre-
sencia de HLA-B27 indica un aumento de proba-
bilidad de desarrollo de la enfermedad, lo que
puede ayudar a un adecuado tratamiento y segui-
miento del paciente, y quiza seleccionar a pacien-
tes que puedan ser candidatos a tratamiento in-
tensivo desde el inicio del cuadro, al igual que
ocurre en el caso de artritis reumatoide y terapia
biologica.

Por otra parte, se propone otro algoritmo diagnos-
tico para profesionales de atencion primaria y para
médicos poco experimentados en enfermedades
reumatologicas (fig. 4). En este esquema, ante una
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lumbalgia croénica de ritmo inflamatorio el médico
de asistencia primaria solicitaria la determinacion
del HLA-B27, y, de ser positiva, el paciente seria
derivado al reumatoélogo para valoracion, ya que en
ese paciente la probabilidad de desarrollar espon-
diloartropatia aumenta al 59%.

El papel del HLA-B27 como herramienta diagnos-
tica para espondiloartropatias de inicio, sus venta-
jas e inconvenientes, han sido objeto de debate en
numerosos estudios, pero dicho papel todavia no
se ha establecido?®3°. En estos estudios solamente
se testaba el HLA-B27, sin tener en cuenta otros
parametros como ha hecho el grupo de Rudwaleit
donde, utilizindolo como herramienta en combi-
nacién con otros hallazgos clinicos y radioldgicos
relevantes, resulta de gran valor.
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ARCABARCABET AL

| Lumbalgia baja crénica (5% probabilidad de EA) |

!

| Lumbalgia inflamatoria |

Si
(14% probabilidad)

HLA-B27

No
(< 2% probabilidad)

| Si (59%) | | No (< 2%)

|

Reumatdlogo:

— Evaluacion de hallazgos clinicos EA
(entesitis, historia familiar positiva, uveitis,
dolor alternante en nalgas, artritis periférica,
dactilitis, psoriasis, enfermedad de Crohn,
respuesta a AINE.

— Reactactes de fase aguda
— HLA-27 (si aun no se determind)
— Pruebas de imagen (radiografia, RM)

!

| Valorar probabilidad de espondiloartropatia

O\

| Espondiloartritis | | Otros diagndsticos

No son necesarios otros estudios si no hay
alta sospecha de EA

Algoritmo diagndstico para atencion primaria. (Adaptado de Rudwaleit et al®.)
AINE: antiinflamatorios no esteroideos; EA: espondiloartropias; RM: resonancia magnética.

El valor del HLA-B27 destaca por su mayor sensi-
bilidad y especificidad con respecto a otros tests, lo
que resulta en un mayor valor predictivo. Es una
determinacién facil de hacer, barata, fiable, s6lo ha
de realizarse una vez y da un resultado positivo o
negativo, no un resultado titulable y, por lo tanto,
interpretable dentro de un contexto determinado.

Por lo tanto, y teniendo en cuenta todo lo expuesto,
el HLA-B27 en espondiloartropatias:

— No tiene un valor diagndstico per se, pero si
una alta sensibilidad-especificidad-valor predicti-
vo cuando se aplica a pacientes con lumbalgia de
caracteristicas inflamatorias.

— Puede servir como criterio de derivaciéon desde
atencion primaria.

— Su negatividad en un paciente con lumbalgia cré-
nica puede evitar la peticion de estudios de imagen

innecesarios, asi como la aplicacién de tratamien-
tos también innecesarios.

— Su positividad alertara de posibles complicacio-
nes o trastornos asociados.

— En combinacién con otros hallazgos ayuda al
diagnostico precoz de la enfermedad, permitiendo
tratar de forma temprana.
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