
characteristics of these manifestations. Obviously, this
classification is far from perfect since, among other
factors, knowledge of the etiopathogenesis of AS is still
fairly limited.

Key words: Extra-articular manifestations. Ankylosing
spondylitis. Spondylarthritides.

Manifestaciones extraarticulares

Manifestaciones oculares

Las manifestaciones oculares constituyen una de las ma-
nifestaciones clínicas extraarticulares más frecuentes en
la espondilitis anquilosante (EA). Entre el 20 y el 40%
de pacientes desarrollan uno o más episodios de uveítis
aguda en el curso de la enfermedad1. La presencia de
uveítis es aproximadamente 11 veces más frecuente en
pacientes con EA que en los familiares de estos pacien-
tes que también tienen el HLA-B27 positivo2.
Se desconoce la etiopatogenia de esta uveítis, aunque se
sabe de su estrecha relación con el HLA-B27. Así, el
95% de los individuos con EA y uveítis son HLA-B27
positivos, y aproximadamente el 50% de los casos de
uveítis anterior aguda aislada (presente en individuos
sin EA) son también HLA-B27 positivos. De hecho la
uveítis anterior asociada al HLA-B27 es la forma de
uveítis definida observada con más frecuencia en la
práctica clínica, constituyendo el 15% aproximado del
total de uveítis1-4.

Desde el punto de vista clínico, se trata de uveítis ante-
rior aguda no granulomatosa, que en general suele pre-
sentarse de forma unilateral y recurrente, pero es fre-
cuente la afectación de los 2 ojos en el curso de la
enfermedad. Se trata de una uveítis que presenta en ge-
neral muy buena respuesta al tratamiento tópico ocular
con corticoides y midriáticos, siendo poco frecuente la
aparición de secuelas clínicas residuales, aunque no se
aconseja suspender el tratamiento antes de un mes por-
que las recidivas dentro de un mismo brote son frecuen-
tes si el tratamiento es insuficiente. En las formas con
frecuentes recidivas (> 3 años), puede valorarse la posi-
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Como manifestaciones extraarticulares podrían
entenderse todos aquellos signos y síntomas que,
originándose en órganos y tejidos deferentes al aparato
locomotor se hallan, al menos en parte, relacionados
etiopatogénicamente con la espondilitis anquilosante
(EA). Así, en este apartado se incluirían las
manifestaciones oculares, intestinales y cardíacas comunes
a todas las enfermedades de la familia de las
espondiloartritis a través de su asociación con el HLA-
B27. Las complicaciones por su parte incluirían aquellas
manifestaciones clínicas que son más bien secuelas, fruto
de la actividad espondilítica persistente y/o del
tratamiento. En la tabla 1 se expone el listado y las
principales características de todas ellas. Evidentemente,
esta clasificación no es perfecta, pues entre otras cosas, el
conocimiento que tenemos sobre la etiopatogenia de la
EA es aún bastante limitado.

Palabras clave: Manifestaciones extraarticulares.
Espondilitis anquilosante. Espondiloartritis.

Extra-articular manifestations and complications 
of ankylosing spondylitis

Extra-articular manifestations can be defined as all
symptoms and signs etiopathogenically related, at least in
part, to ankylosing spondylitis (AS) that arise in the
various organs and tissues of the locomotor apparatus.
Thus, ocular, intestinal and cardiac manifestations, which
are common to all spondylarthritides through their
association with HLA-B27, are grouped under this
heading. Complications include clinical manifestations
that result from persistent spondylitic activity and/or
treatment. Table 1 provides a list and the main
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bilidad de administrar tratamiento de base con sulfasa-
lazina (dosis mínima 2 g/día), fármaco con el que se ha
conseguido reducir el número de brotes de uveítis en
estos casos5.
En situaciones excepcionales de pacientes con uveítis
con tendencia a la inflamación crónica resistente, o
afectación de polo posterior, como en uveítis asociadas
a Crohn, puede ser necesario para su control la utiliza-
ción de altas dosis de corticoides orales (1 mg/kg/día),
de inmunosupresores (metotrexato, azatioprina o ci-
closporina A), o de fármacos anti-TNF-α, si bien en
este último caso la experiencia de que se dispone hasta
la fecha es aún limitada6,7.

Manifestaciones cardiovasculares

Se trata especialmente de trastornos de la conducción
cardíaca y problemas valvulares aórticos. La asociación
de estas lesiones cardíacas no es exclusiva de la EA, sino
que a través del HLA-B27 se presenta en todo el grupo
de enfermedades de la familia de las espondiloartritis.
En este sentido, es destacable que aproximadamente un
50% de pacientes con HLA-B27 y trastornos cardio-
vasculares constituyen el primer síntoma de la enferme-
dad8.

Patología valvular. La presencia de lesiones aórticas
subclínicas parece ser bastante frecuente (alrededor de
un 30%) según se desprende de diversos estudios eco-
gráficos y necrópsicos9,10. La insuficiencia aórtica cons-
tituye la complicación clínica valvular más frecuente en
pacientes con EA (2-10% de casos)8,11.
Clínicamente, el cuadro se presenta en forma de una tí-
pica insuficiencia aórtica (sin estenosis asociada como
ocurre en muchas causas adquiridas de doble lesión Ao),
de curso evolutivo insidioso pero que puede evolucionar
a insuficiencia cardíaca grave que requiera tratamiento
quirúrgico. La aparición de esta complicación parece re-
lacionarse con el tiempo de evolución de la enfermedad
y la presencia de artritis periférica12, pero puede obser-
varse también en las formas infantiles de EA13 y, tal y
como se ha dicho anteriormente, junto con trastornos de
la conducción cardíaca, como primera manifestación clí-
nica de la enfermedad asociada al HLA-B27, siendo
considerada en estos casos por algunos autores como
una forma frustrante de EA. Ocasionalmente, el cuadro
puede presentarse con una insuficiencia mitral asociada
debida a la extrema dilatación de la raíz aórtica y/o a una
extensión de las lesiones fibróticas que engloben la valva
anterior de la mitral. El diagnóstico de las lesiones val-
vulares cardíacas es clínico y ecográfico, y el tratamiento
en algunos casos debe ser quirúrgico.

Trastornos de la conducción cardíaca. Los trastornos de la
conducción son la causa más frecuente de sintomatolo-
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gía cardíaca en los pacientes con EA. Diversos estudios
sitúan la prevalencia de estos trastornos entre el 10 y el
30% de casos, aunque los bloqueos atrioventriculares
completos son bastante menos frecuentes (1-9%)8,14. La
presencia del HLA-B27 constituye, en los varones, uno
de los factores de riesgo (RR: 6,7) conocidos más impor-
tantes para el desarrollo de trastornos de la conducción
cardíaca. Aunque en la mayoría de casos se trata de lesio-
nes silentes (bloqueos incompletos) detectadas en elec-
trocardiogramas de rutina, entre un 15 y un 20% de pa-
cientes portadores de un marcapasos permanente tienen
el HLA-B27 positivo, cifra que contrasta con el 6-7% de
marcapasos permanente de la población general8,15.
Otras arritmias mucho menos frecuentes detectadas en
estos pacientes son las asociadas a lesiones de la con-
ducción del nodo sinusal como pueden ser: bradicar-
dias, conducción sinusal irregular y fibrilación auricular;
aunque esta última complicación no se ha demostrado
que sea más frecuente en estos pacientes con respecto a
la población general.

Disfunciones miocárdicas. La presencia de una miocar-
diopatía, por exceso de fibrosis miocárdica, es responsa-
ble de trastornos de la contractibilidad ventricular que
se detectan por ecografía hasta en un 17% de casos16,17,
aunque no parece que estas alteraciones sean responsa-
bles de manifestaciones clínicas destacables, por lo que
en general no requieren ningún tratamiento.

Manifestaciones intestinales

Las manifestaciones osteomusculares, en especial aque-
llas propias de la familia de las espondiloartritis, pare-
cen claramente aumentadas en los pacientes con enfer-
medad inflamatoria intestinal crónica18. La prevalencia
de la EA es significativamente más elevada en pacientes
con colitis ulcerosa y, en especial, en pacientes con en-
fermedad de Crohn (aproximadamente el 2 y el 6%,
respectivamente) con respecto a la población general
(0,1-0,2%)19. Dejando a parte las complicaciones intes-
tinales asociadas al uso crónico de antiinflamatorios no
esteroideos (AINE), entre un 30 y un 60% de pacientes
con espondiloartritis, incluidos los pacientes con EA,
presentan en estudios isotópicos, endoscópicos y/o in-
munohistoquímicos20-22, lesiones inflamatorias intesti-
nales que en ocasiones son histológicamente muy simi-
lares a las observadas en la enfermedad de Crohn. Estas
lesiones intestinales, además parecen estar también au-
mentadas en familiares de pacientes con EA23. En la
mayoría de casos, las alteraciones intestinales son sub-
clínicas, con frecuencia referenciadas como simples epi-
sodios frecuentes de heces pastosas, que no se correla-
cionan con la actividad inflamatoria de la EA. Aunque
la sulfasalazina se ha mostrado como un fármaco eficaz
en el tratamiento de estas lesiones intestinales, su indi-



cación en esta situación no se halla justificada, pues la
sintomatología es banal y el tratamiento de las lesiones
intestinales no se ha demostrado que modifique el curso
evolutivo de la enfermedad. En este sentido, la impor-
tancia de estas lesiones y quizás de su posible trata-
miento futuro, parece estar más ligada a su probable
implicación en la fisiopatología de la EA que a su sinto-
matología clínica24.

Complicaciones

Manifestaciones pulmonares

Trastornos de la función respiratoria. Son esencialmente
problemas ventilatorios de tipo restrictivo que se dan en
pacientes muy evolucionados y que se asocian a anqui-
losis de la caja torácica por afectación de las articulacio-
nes costovertebrales y costotransversas. En raras oca-
siones, sin embargo, estos trastornos restrictivos son
causa de manifestaciones clínicas importantes, pues en
la mayoría de casos la restricción torácica se halla supli-
da por una mayor actividad ventilatoria diafragmática
que compensa y normaliza la capacidad de esfuerzo de
estos pacientes25.

Fibrosis pulmonar. Entre un 1 y un 2% de los pacientes
con EA de larga evolución presentan lesiones apicales
generalmente bilaterales de fibrosis pulmonar26. Se trata
de lesiones bullosas con formación de cavidades fácil-

mente detectables por radiología, que ocasionalmente
pueden complicarse con la invasión por Aspergillus.

Lesiones pulmonares y pleurales. Recientemente, el uso
sistemático de pruebas de imagen de alta resolución
(tomografía axial computarizada [TAC]), ha puesto de
manifiesto en pacientes con EA la presencia de fre-
cuentes (60-80% de casos) alteraciones del parénquima
pulmonar y pleurales, que habían pasado desapercibidas
en la radiología convencional27,28. Se trata mayormente
de engrosamientos discretos de la pared bronquial y de
la pleura, de significado clínico incierto, que se asocian
al tiempo de evolución de la enfermedad, y que no pa-
recen requerir tratamiento específico.

Manifestaciones renales

Las alteraciones de la función renal no son frecuentes
en el curso de la EA. Su aparición puede estar asociada
al tratamiento con AINE, al desarrollo de una amiloi-
dosis secundaria y, con menor frecuencia, a la aparición
de una nefropatía IgA29.

Nefropatía por AINE. El uso crónico de AINE se ha re-
lacionado con la presentación de una nefropatía tubu-
lointersticial por abuso de analgésicos30. Clínicamente
suele presentarse de forma insidiosa con proteinuria
discreta (< 2 g/día), leucocituria y/o microhematuria,
progresivo deterioro de la función tubular y de la capa-
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Tabla 1. Principales manifestaciones extaarticulares y complicaciones asociadas a la espondilitis anquilosante (EA)

Manifestaciones clínicas Importancia clínica Referencias

Manifestaciones extraarticulares
Oculares

Uveítis anterior aguda 20-40%. Urgencia médica 1,2,3,4
Cardíacas

Patología valvular (IAo) 2-10%. Sintomatología frecuente 8,9,10,11
Trastornos conducción > 10%. Con frecuencia asintomático

BC 1-9%. Sintomáticos 8,14
Miocardiopatía > 10%. Subclínico 16,17

Intestinales
Inflamación intestinal 20-40%. Subclínica 19,20,21,22

Complicaciones
Pulmonares

FR restrictiva Subclínico 25
Fibrosis apical 1-2%, Subclínico. Aspergilosis ocasional 26
Lesiones pleuropulmonares 60-80%. Subclínicas 27,28

Renales Infrecuente < 10% 29
Nefropatía AINE Rara. Sintomática 30
Nefropatía amiloide Sintomática (> 90% proteinuria) 29,31,32
Nefropatía IgA Sintomática (proteinuria, microhematuria) 38,39

Neurológicas
Radiculopatías aisladas Clínica transitoria 40
Subluxación atlantoaxoidal < 3%. Generalmente subclínica 41

Cauda equina Rara. Sintomática. No tratamiento 43
Amiloidosis (tipo AA) 2-7%. > 50% asintomáticos 32,44,45
Osteoporosis 10-20% fracturas vertebrales 55,53,54

BC: bloqueos atrioventriculares completos; FR: trastorno de la función respiratoria.



cidad de concentración, que puede llegar a la insuficien-
cia renal irreversible si no se suspende el tratamiento
con AINE. Si bien la nefropatía por abuso de analgési-
cos es infrecuente, no es raro que estos fármacos cola-
boren en empeorar la función renal de pacientes con
EA en la que coinciden otras causas de nefropatía como
hipertensión arterial, diabetes, etc. El cuadro en general
es reversible con la retirada del tratamiento; sin embar-
go, no es raro que pueda quedar algún discreto trastor-
no residual de la función renal.

Nefropatía por depósito de amiloide. La amiloidosis renal
(véase sección de amiloidosis secundaria) constituye la
causa más frecuente (60%) de las alteraciones de la fun-
ción renal detectadas en el curso de la EA29,31,32. Histo-
lógicamente se caracteriza por el depósito masivo de
amiloide glomerular. Desde el punto de vista clínico
cursa con proteinuria (90% de casos) con o sin microhe-
maturia. El diagnóstico se establece por la sospecha clí-
nica y la demostración de depósitos tisulares de amiloi-
de, generalmente en grasa subcutánea o en submucosa
rectal. La biopsia renal no suele utilizarse por rutina por
riesgo de iatrogenia. La insuficiencia renal (creatinina ≥
2 mg/dl), y no la intensidad de la proteinuria, parece re-
lacionarse con el pronóstico de la enfermedad31,33,34. No
se conocen con exactitud los factores relacionados con
la aparición de insuficiencia renal, pero se ha sugerido
que los depósitos de amiloide vascular renales podrían
estar relacionados con la progresión del deterioro de la
función renal34,35. El tratamiento adecuado de la EA
con bloqueo de la actividad inflamatoria con citostáti-
cos y, recientemente, con terapias biológicas anti-
TNF-α consigue revertir la proteinuria y el deterioro de
la función renal36,37, aunque la reactivación de la activi-
dad inflamatoria de la enfermedad suele asociarse a una
rápida reaparición de la sintomatología renal (menos de
2-3 años).
En otros territorios del tracto urinario como la vejiga
urinaria también pueden observarse depósitos de ami-
loide y cursar ocasionalmente con hematurias macros-
cópicas.

Nefropatía por IgA. La nefropatía IgA constituye una
causa infrecuente de glomerulopatía asociada a la EA,
aunque su prevalencia no está bien establecida38,39. A
nivel histológico se observa una nefropatía por depósito
mesengial de IgA que es indistinguible de la observada
en la glomerulonefritis por IgA primaria (enfermedad
de Berger).
Clínicamente, el cuadro suele manifestarse en forma de
microhematuria y proteinuria, con o sin insuficiencia
renal asociada. El diagnóstico debe establecerse por la
sospecha clínica y la biopsia renal. En estos pacientes es
frecuente la presencia de concentraciones séricas eleva-
das y depósitos cutáneos de IgA, aunque ninguno de
estos signos se ha relacionado directamente con los de-

pósitos renales de IgA y, por tanto, no deben usarse
como pruebas diagnósticas. El curso evolutivo es varia-
ble, si bien la presencia de insuficiencia renal suele ser
factor de mal pronóstico, que se asocia a una rápida
progresión del cuadro a insuficiencia renal terminal. No
existe tratamiento conocido; la diálisis y el trasplante
renal son los únicos tratamientos en los casos avanza-
dos.

Manifestaciones neurológicas

Hasta un 10% de pacientes con EA pueden presentar
diferentes signos y síntomas neurológicos en el curso de
la enfermedad40. Las lesiones radiculares aisladas en co-
lumna lumbar y torácica no son infrecuentes en fases de
actividad de la enfermedad. Se trata de lesiones no defi-
citarias, sin causa compresiva demostrada, que cursan
con dolor y que suelen ser típicamente transitorias40. La
subluxación atlantoaxoidal es una complicación asocia-
da a fases avanzadas de la enfermedad. Su prevalencia
(2%) es menos frecuente que en la artritis reumatoide y,
a diferencia de ésta, en la EA no suele asociarse a sinto-
matología neurológica41. Debido a las especiales carac-
terísticas de la columna vertebral de los pacientes con
EA, la aparición de fracturas transversales cervicales se-
cundarias a pequeños traumatismos no es rara. Su pre-
sencia debe sospecharse en todo dolor cervical apareci-
do después de un mínimo traumatismo. Se trata de
lesiones muy inestables, por lo que su diagnostico pre-
coz y su estabilización ortopédica puede ser esencial
para evitar graves lesiones neurológicas42.

Síndrome de la cola de caballo43. Su prevalencia es desco-
nocida, sin embargo se trata de una complicación muy
poco frecuente. Las primeras manifestaciones clínicas
suelen ser trastornos sensitivos (sensibilidad táctil y ter-
moalgésica) en extremidades inferiores y región del pe-
riné. Las alteraciones motoras y esfinterianas (rectal y
de vejiga urinaria) menos frecuentes al inicio, van apa-
reciendo con la progresión de la enfermedad. Es una
complicación clínica de curso insidioso pero progresivo
a lo largo de años, que en algunos pacientes condiciona
graves trastornos esfinterianos y motores, incluso para-
plejía en estadios avanzados. No es infrecuente que
cuando se detectan los primeros síntomas de la enfer-
medad la EA lleve ya mucho tiempo inactiva. El diag-
nóstico es clínico y de exclusión de lesiones compresivas
(TAC o resonancia magnética nuclear [RMN]). Las
pruebas de imagen ponen de manifiesto una enorme di-
latación sacular de la aracnoides que se extiende en ge-
neral desde L1 hasta el final del saco dural, y que inclu-
so llega a erosionar por compresión la lámina propia
vertebral. El estudio electromiográfico no es necesario
para el diagnóstico de la enfermedad, pero ayuda para
establecer la extensión de las lesiones neurológicas y la
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progresión de éstas. No existe ningún tratamiento efi-
caz, y éste se reduce a las medidas de soporte para los
diferentes déficit neurológicos que van apareciendo. La
cirugía no parece estar indicada en estos casos, pues no
sólo no detiene la progresión de la enfermedad, sino
que en algunos casos incluso parece acelerarla.

Amiloidosis secundaria

Constituye una complicación poco frecuente; aunque su
prevalencia exacta es muy controvertida, las cifras pu-
blicadas oscilan según el tipo de estudio y los métodos
utilizados para su detección entre un 2 y un 8% de
casos32,44,45. Esta prevalencia podría, sin embargo, estar
decreciendo en los últimos años debido al mejor trata-
miento y control de la actividad de la enfermedad con el
uso generalizado de AINE, y la introducción de nuevas
terapias en casos refractarios.
Se trata de una amiloidosis del tipo AA. Clínicamente
se presenta como una complicación tardía en el curso
evolutivo de la EA, que se relaciona, al igual que sucede
con otras amiloidosis secundarias, con la actividad in-
flamatoria y gravedad de la enfermedad, siendo relativa-
mente frecuente en estos pacientes la presencia de artri-
tis periférica32,45. Para algunos autores esta complicación
sería más frecuente en aquellos pacientes con EA de
inicio juvenil46. Las alteraciones de la función renal y en
mucha menor medida las alteraciones digestivas consti-
tuyen el 90% de los síntomas asociados a la presencia de
amiloidosis secundaria31,47. La proteinuria renal, en al-
gunas ocasiones asociada a microhematuria, con o sin
insuficiencia renal, constituye en más del 90% de casos
la manifestación clínica de la enfermedad. La colostasis
disociada por depósitos hepáticos de amiloide y, en oca-
siones, la presencia de un síndrome diarreico, que in-
cluso puede presentarse en forma de un síndrome ma-
labsortivo grave, son las alteraciones digestivas más
frecuentes en estos pacientes. Cuadros de seudooclusión
por grandes masas de amiloide en submucosa intestinal
y perforaciones por depósitos vasculares de amiloide
responsables de isquemia intestinal, son manifestacio-
nes raras de amiloidosis secundaria en el aparato diges-
tivo. En resumen, la presencia de una proteinuria con o
sin insuficiencia renal, en pacientes con EA de larga
evolución, debe hacernos sospechar la presencia de ami-
loidosis secundaria. El diagnóstico de la enfermedad se
basa en la demostración tisular del depósito de amiloide
secundario. Las técnicas más utilizadas son en general
la biopsia de grasa subcutánea y la biopsia rectal. Se tra-
ta de técnicas poco cruentas (especialmente la biopsia
de grasa subcutánea) que realizadas por gente con expe-
riencia resultan ser muy eficaces48,49.
El pronóstico de la amiloidosis asociada a la EA no se
conoce con exactitud. La nefropatía y, de forma espa-
cial, el deterioro de la función renal (creatinina > 2 mg/dl)

suele ser el factor que marca el pronóstico a corto-
medio plazo de esta complicación31,32,34.
El tratamiento consiste en intentar suprimir la actividad
inflamatoria de la EA. En este sentido, diversos estu-
dios han mostrado que citostáticos como la ciclofosfa-
mida y, especialmente el clorambucilo, son capaces, en
algunos pacientes con espondiloartropatías, de suprimir
la actividad inflamatoria y hacer desaparecer los sínto-
mas clínicos asociados a la amiloidosis secundaria36. Re-
cientemente, las nuevas terapias biológicas dirigidas
contra el factor de necrosis tumoral han abierto nuevas
expectativas terapéuticas en estos pacientes, aunque las
evidencias clínicas son aún escasas37.

Osteoporosis secundaria

La mayoría de estudios publicados han mostrado una
pérdida significativa de masa ósea en cuello femoral y
especialmente en columna vertebral en fases precoces de
la enfermedad y en pacientes con EA poco evoluciona-
da50-52.
Los factores implicados en el desarrollo de esta osteo-
porosis no se conocen con exactitud. En este sentido, si
bien clásicamente se ha considerado una complicación
asociada a la inmovilización y anquilosis vertebral, di-
versos datos apoyan la importancia de la propia activi-
dad inflamatoria en el desarrollo de esta complicación50.
Clínicamente la presencia de fracturas vertebrales, aun-
que no periféricas, parece claramente aumentada en los
pacientes con EA (10-20%)53-55, en especial en los varo-
nes (RR = 10,3)55. La localización de las fracturas verte-
brales sería sobre todo dorsal baja y lumbar, siendo ex-
cepcional su localización cervical. La presencia de
fracturas vertebrales comportaría en estos pacientes un
mayor dolor, deformidad vertebral y discapacidad física
y se relacionaría claramente con la edad y, especialmen-
te, con el tiempo de evolución y la severidad de la en-
fermedad51,53. Por otra parte, la progresiva descalcifica-
ción vertebral y la anquilosis paravertebral paralela
acaba transformando la columna vertebral, desde el
punto de vista biomecánico, en una especie de hueso
largo que facilita, en casos de traumatismos, la apari-
ción también de fracturas traumáticas transversales de
columna vertebral. Se trata, en general, de fracturas cer-
vicales que son además con frecuencia inestables, lo que
puede comportar graves lesiones neurológicas42.
El tratamiento de esta complicación se limita al trata-
miento del dolor generado por las fracturas vertebrales.
Sin embargo, su asociación con la actividad inflamato-
ria ha abierto nuevas perspectivas terapéuticas. Los bis-
fosfonatos podrían constituir una interesante opción te-
rapéutica, pero su uso en estos pacientes sigue siendo
muy irregular y ocasional56. Recientemente, diversos
trabajos57,58 han observado que las terapias anti-TNF-α,
parecen también ser eficaces en el tratamiento de esta
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complicación, probablemente gracias a la capacidad de
estos tratamientos de bloquear la actividad inflamatoria
de la enfermedad y con ello reequilibrar el proceso de
remodelaje óseo.

Otras manifestaciones clínicas59

Se trata de enfermedades y procesos que aparentemente
se han descrito asociadas a la EA, aunque no existen da-
tos definitivos que confirmen tal asociación. Entre éstas
cabe destacar la prostatitis crónica, el varicocele, el sín-
drome de Sjögren, el vitíligo, la policondritis recidivan-
te, la enfermedad de Behçet, la enfermedad de Whiple,
la fibrosis retroperitoneal y la esclerosis múltiple.
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