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Introduzione 
Il termine spondiloartrite fa riferimento ad un gruppo di mala>e immuno-mediate cara?erizzate 

da infiammazione dello scheletro 

a s s i a l e , d e l l e a r 5 c o l a z i o n i 

periferiche e delle entesi.  
La spondilite anchilosante (SA) è  

u n a c o n d i z i o n e c r o n i c a 

cara?erizzata da ossificazione 

a n o r m a l e e a n c h i l o s i c h e 

colpiscono le ar5colazioni sacro-

iliache e la colonna vertebrale.  
Seppur descri?a per la prima volta 

oltre due secoli fa, la comprensione 

del meccanismo alla base della 

mala>a rimane incompleta (Garcia-

Montoya et al. 2018). 

In uno studio del 2014 alcuni Autori hanno cercato di stabilire una s5ma di prevalenza della SA in 

tu?o il mondo e di calcolarne il numero di casi. Quello che viene riportato nei risulta5 è che: “la 

prevalenza media di SA per 10.000 (da 36 studi ammissibili) era 23,8 in Europa, 16,7 in Asia, 31,9 in 

Nord America, 10,2 in America La5na e 7,4 in Africa. C'erano studi sufficien5 per s5mare il numero 

di casi in Europa e in Asia, calcola5 rispe>vamente in 1,30-1,56 milioni e 4,63-4,98 milioni”( Dean 

LE et al. 2014).  
Si s5ma che 1 persona su 200 sia affe?a da SA. Tale patologia ha un’incidenza 3 volte maggiore nel 

sesso maschile ed esordisce in genere in sogge> giovani di età compresa tra i 20 e i 40 anni. 

(h?p://www.bresciareumatologia.it/Spondili5/SpondAnch/spondiliteanchilosante.html) 

fig. 1 - schema della relazione biochimica della interleuchina-23 (IL-23) 
viene attivata attraverso una varietà di percorsi tra cui la risposta della 
proteina HLA-B27. IL-23 attiva quindi le cellule T presenti all'interno 
dell'entesi, che quindi promuovono l'infiammazione e il rimodellamento 
osseo, con infiammazione mediata da IL-17 e osteoproliferazione da 
IL-22. Il risultato netto è anchilosi ossea nella colonna vertebrale. RORγt 
= recettore nucleare orfano correlato al recettore dell'acido retinoico 
γt; TNF = fattore di necrosi tumorale. La figura è realizzata da  http://
onlinelibrary.wiley.com/journal/doi/10.1002/art.39458/abstract



Eziopatogenesi 
L'esa?o meccanismo che porta all’instaurarsi della SA è complesso e mul5fa?oriale. (Hwang et al. 

2021). Indagini recen5 suggeriscono che la patogenesi della mala>a è a?ribuita a una complessa 

interazione tra fa?ori gene5ci,  immunologici ed ambientali. (Mohammadi et al. 2018).  
Tra i fa?ori gene5ci coinvol5 nell’evoluzione della mala>a, è stato s5mato che HLA-B27 ha una 

forte associazione con la SA con un'ereditarietà superiore al 90%, ma anche altri geni sono 

implica5 nello sviluppo della patologia. Il ruolo patogeno di HLA-B27 non è ancora chiaro sebbene 

siano disponibili varie ipotesi. 

A parte la gene5ca, si pensa che siano coinvol5 altri fa?ori.  Il 70% dei pazien5 con SA ha 

un'infiammazione intes5nale subclinica, suggerendo che l'origine della mala>a potrebbe essere 

nell’intes5no (Hwang et al. 2021). Sulla base dell'evidenza degli studi, le citochine del fa?ore di 

necrosi tumorale (TNF)-α e l'interleuzchina-17 sembrano avere un ruolo rilevante nella patogenesi 

(fig.1) (Sieper e Poddubnyy  2017).  
Tra i fa?ori ambientali, diversi gruppi di ricerca hanno suggerito che il ba?erio Klebsiella 

pneumonia potrebbe essere un fa?ore scatenante per l'insorgenza di SA. (Rashid  e Ebringer 2007; 

Xi et al. 2019). I ba?eri risiedono principalmente nel colon e sviluppano risposte immunitarie senza 

infezioni gastrointes5nali (GI) conclamate. Ci sono sta5 qua?ro studi in cui i ricercatori hanno 

correlato dire?amente la Klebsiella nelle feci dei pazien5 SA. (Ebringer et al. 1977; Timothy et al. 

1983).  I risulta5 di ques5 studi hanno dimostrato un aumento della permeabilità intes5nale e 

dell'infiammazione intes5nale nei pazien5 con SA, (Mielants et al. 1988; Marmnez-González et al. 

1994)  che mostrano chiaramente il ruolo di Klebsiella. 

Lo stress meccanico è un altro fa?ore ambientale che causa danni alle entesi dei legamen5. Questo 

s5molo ripetuto e la riparazione dallo stress a>vato a valle, regola l'infiammazione e provoca 

l'erosione ossea che porta alla formazione di speroni. (Tam  et al. 2010) 

Sintomatologia 
La spondilite anchilosante è associata ad una disabilità paragonabile a quella dell'artrite 

reumatoide. L'infiammazione delle ar5colazioni sacro-iliache e della colonna vertebrale è 

una cara?eris5ca precoce e forse la prima manifestazione intra-ar5colare più frequente della 

mala>a. (Jajić  2000). La progressione della mala>a porta ad una deformazione del rachide che 

comporta una grave disabilità (fig. 2) 



In una revisione del 2013, sono state 

affrontante la SA e la spondiloartrite assiale non 

radiografica (SpA). Quest'ul5ma è una 

presentazione precoce comune della SA, prima 

dello sviluppo della sacroileite radiografica, e si 

evolverà nella SA 5pica nel 50% dei pazien5.  
Circa il 5% della lombalgia cronica è a?ribuibile 

alla SpA. La presenza di mal di schiena 

infiammatorio (IBP), la cara?eris5ca arche5pica 

della SA, aumenta la probabilità di questa 

patologia del 14%. La tabella 1 evidenzia le 

cara?eris5che che differiscono tra il mal di 

schiena infiammatorio e 

m e c c a n i c o . D u e  

c a r a ? e r i s 5 c h e m o l t o 

specifiche del l ' IBP sono 

l'alternanza del dolore ai 

glutei e il risveglio solo nella 

seconda metà della no?e con 

dolore/rigidità spinale. I 

medici possono valutare 

l'a>vità dell'IBP solo sulla base di sintomi sogge>vi: affa5camento, dolore spinale, gravità e durata 

della rigidità ma?u5na (Golder e Schanchna  2013).  
Il miglioramento del dolore con il movimento è un elemento dis5n5vo rispe?o alle forme 

degenera5ve del rachide ed alle discopa5e dove il movimento e lo sforzo possono rappresentare 

elemen5 scatena5 o peggiora5vi. 
Tra le manifestazioni extra-ar5colari, l'uveite anteriore acuta è la più comune. Si verifica nel 

20%-30% dei pazien5 con SA. Circa la metà dei casi di uveite anteriore acuta è associata alla 

presenza dell'an5gene HLA-B27. Può essere la prima manifestazione di una mala>a reuma5ca non 

diagnos5cata, che di solito ha una buona prognosi e una adeguata risposta al tra?amento (Gouveia 

et al. 2012).  
Una ricerca del 2016 ha evidenziato che, tra i sintomi comuni di SA e spondiloartrite assiale non 

radiografica (mala>e periferiche  tra cui artrite, entesite e da>lite e mala>e extra-ar5colari quali 

uveite, psoriasi e mala>a infiammatoria intes5nale), l’uveite risulta prevalente nella SA. Preceden5 

fig. 2 - esempio di deformazione del rachide in 
paziente con SA



studi hanno riportato nella SA il  18-58% di prevalenza di artrite, 34-74% di prevalenza di entesite e 

una prevalenza di 6-8% da>lite.  (De Winter et al. 2016) 

Diagnosi 

Come la maggior parte delle  mala>e reumatologiche, non ha un gold standard diagnos5co. La 

diagnosi corre?a dipende in gran parte da una costellazione di sintomi e segni clinici oltre ai reper5 

radiologici. La diagnosi precoce è diventata tanto più importante perché sono disponibili terapie 

efficaci. La risonanza magne5ca si è dimostrata u5le in questo senso. (Elyan e Khan 2006) 

La SA viene spesso diagnos5cata non prima di 5-10 anni dall'insorgenza dei sintomi clinici. La 

ragione principale di questo ritardo è la comparsa tardiva di un'inequivocabile sacroileite 

radiografica che è un prerequisito per fare la diagnosi. È importante so?olineare che sia la fase 

iniziale senza sacroileite radiografica che la fase tardiva con sacroileite radiografica fanno parte 

della stessa mala>a e, pertanto, dovrebbero essere considerate come un con5nuum di mala>a. È 

stato proposto nel 2004 un 

algoritmo diagnos5co basato su 

calcoli u5lizzando il teorema di 

Bayes, da applicare ai singoli 

paz ien5. Questo a lgor i tmo 

diagnos5co consente al medico di 

diagnos5care o escludere la SpA 

assiale con un alto grado di 

confidenza (Rudwaleit e Sieper  

2004).  
Il medico dovrebbe raccogliere 

un'anamnesi completa, prestando 

a?enzione a tu> gli elemen5 di 

questa mala>a mul5sistemica e 

ordinare con giudizio test di 

laboratorio e imaging (Jajić 2000). 

Una singola radiografia del bacino 

anteroposteriore (piu?osto che proiezioni dedicate dell'ar5colazione sacroiliaca) dovrebbe essere 

adeguata per valutare le ar5colazioni sacroiliache. La SA è definita dalla presenza di mal di schiena 

infiammatorio (IBP) e modifiche bilaterali di grado 2 o unilaterali di grado 3 (fig.3).  

fig. 3 - classificazione radiografica delle articolazioni sacro-iliache:  
grado 1: Cambiamenti sospetti, non definitivi; 
grado 2: Piccole aree localizzate di erosioni o sclerosi; normale larghezza 
dello spazio articolare; 
grado 3: Cambiamenti definitivi di erosioni, sclerosi, restringimento o 
fusione parziale; 
grado 4: Fusione completa 

(da Golder e Schachna 2013)



L a c o m p a r s a d i a n o m a l i e 

radiografiche è 5picamente 

r i t a r d a t a . N e l l a c o l o n n a 

vertebrale, vi è una progressione 

dalla sclerosi rea>va ("angolo 

lucido" o lesione romana), 

quadratura ed erosioni ai margini 

dei corpi vertebrali fino alla 

formazione di sindesmofi5 e pon5 

ossei (fig. 4). La classica "spina 

dorsale di bambù" è cara?eris5ca 

della SA avanzata. (Golder  e 

Schachna 2013) 

 

Criteri diagnostici 
 
Sono sta5 propos5 vari gruppi di criteri per la classificazione 

e la diagnosi delle forme di SA: i criteri di Amor et al. e i 

criteri di New York modifica5 (1984). I criteri di Amor et al 

comprendono fa?ori clinici, anamnes5ci, gene5ci, 

radiologici e terapeu5ci; a ciascuno di ques5 viene dato un 

punteggio variabile da 1 a 2 e si può fare diagnosi di SA se il 

punteggio complessivo è uguale o superiore a 6 (tabella 2).  
Invece, secondo i criteri di New York modifica5 si può 

parlare di SA se siamo in presenza di dolore lombosacrale 

della durata di 3 mesi che recede con il movimento e non 

migliora con il riposo, di una limitazione funzionale del 

rachide lombare nel piano sagi?ale e frontale, di una rido?a 

espansione del torace corre?a per sesso ed età associa5 ad 

una sacroileite bilaterale, grado II-IV, o una sacroileite 

monolaterale, grado III-IV (tabella 3) (Pagano e Biondi  

2010).  
La risonanza magne5ca può essere par5colarmente u5le 

nelle fasi iniziali della mala>a, sebbene possa essere normale 

fig. 4 - Cambiamenti della colonna vertebrale lombare in SA. A) Angoli 
lucidi ed erosioni. B) Sindesmofiti precoci C) Fusione spinale o anchilosi 
(Golder e Schachna  2013)

tabella 2 - classificazione della SA (da 



anche in SpA a>va e le alterazioni croniche della sacroileite 

siano meglio visibili ai classici raggi X.  
L'ecografia può essere u5le per rilevare l'entesite. Il suo ruolo 

nel rilevamento della sacroileite resta da determinare poiché 

q u e s t a m o d a l i t à è i n g r a n p a r t e d i p e n d e n t e 

dall'operatore. L'ecografia color Doppler può essere u5lizzata 

per diagnos5care la sacroileite precoce e per monitorare la 

risposta alla terapia.  
Sebbene l'associazione di HLA-B27 con SA sia ben 

consolidata poichè si verifica nell'85-90% dei pazien5, il gene 

è presente nel 5-15% della popolazione generale, con una 

certa variabilità associata all'origine etnica, ma solo il 5% delle persone posi5ve all'HLA-B27 

sviluppa SA. Mo5vo per cui l'HLA-B27 nel paziente con cara?eris5che cliniche di SpA può 

supportare la diagnosi ma non ha alcun ruolo come test di screening generale per il dolore spinale 

(Golder e Schachna 2013).  
In ambito semeiologico, non esiste un test specifico disponibile per iden5ficare la SA. Il test clinico 

comprende sopra?u?o le misurazioni della flessione lombare in avan5, della flessione lombare 

laterale e dell'espansione del torace insieme alla palpazione e allo stress delle ar5colazioni sacro-

iliache. Inoltre, anche le ar5colazioni periferiche dovrebbero essere monitorate per l'evidenza di 

sinovite. Fisicamente, i pazien5 con SA mostrano una perdita nel movimento spinale con una 

tensione in flessione ed estensione nella colonna 

lombare ed espansione del torace (Xi Y et al. 2019). Il 

paziente viene ad assumere un cara?eris5co 

a?eggiamento posturale, a seconda del grado di 

coinvolgimento della colonna. Quando è coinvolto il 

tra?o cervicale sono cara?eris5che la lateralità dello 

sguardo e la rotazione delle spalle e del tronco se il 

paziente si deve volgere indietro, causa5 dalla scarsa 

capacità di torsione ed estensione del collo. Altra 

cara?eris5ca è la iperflessione dell’anca a rachide 

immobile nel tenta5vo di cogliere un ogge?o da 

terra. (h?p://www.bresciareumatologia.it/Spondili5/

SpondAnch/spondiliteanchilosante.html). 

Un u5le procedimen5 per iden5ficare una SA, proposto 

tabella 4 -  Algoritmo diagnostico per SpA assiale (AS 
precoce) a partire dalla valutazione del mal di schiena 
infiammatorio. La combinazione di diverse 
manifestazioni tipiche della SpA determina un'elevata 
probabilità di malattia. (da Hochberg et al. 2002)

tabella 3 - criteri di New York modificati 
(Pagano e Biondi  2010)



in le?eratura (Hochberg 
et al. 2002), è quello 
proposto in tabella 4. 

S e b b e n e  s i a 

importante ricordare 

che nelle prime fasi 

d e l l a m a l a > a l a 

mobilità spinale può 

essere normale, i test 

più comuni sono: 

• Test di Schober 

modificato (fig. 5): le misurazioni seriali sono preziose per valutare la progressione 

della restrizione spinale; può essere anormale con la mala>a del disco e la mala>a 

lombare degenera5va. 

• Flessione laterale lombare: la migliore misura della restrizione spinale complessiva e 

dell'a>vità della mala>a. 

• Distanza occipite-muro: dovrebbe essere zero nelle persone normali. 

• Espansione toracica (al quarto spazio intercostale): anormale (<5 cm) solo in una 

minoranza di pazien5 durante i primi anni di mala>a 

Trattamento 
Tra?amento conserva5vo 

La SA viene tra?ata con l'uso di farmaci an5nfiammatori non steroidei e i bloccan5 del TNF 

(immunosoppressori) in modo efficace. Il blocco dell'interleuchina-17 è una nuova e rilevante 

opzione di tra?amento.(Sieper e Poddubnyy 2017).  
Insieme all’u5lizzo di farmaci, esistono alcuni metodi alterna5vi per il tra?amento della SA tra cui 

l'agopuntura, l'agopuntura combinata con la moxibus5one, l'agopuntura calda, l'ele?roagopuntura 

e altri. (Zhang et al. 2016)  
Dal 2000 si è verificato un notevole progresso, sviluppando nuovi approcci terapeu5ci, comprese le 

terapie biologiche, nonché un'efficace proge?azione ed esecuzione di studi clinici. 

fig. 5 -  Mobilità spinale – Schober modificato 
A) Paziente in posizione eretta.  Segna una linea immaginaria che collega entrambe le 
spine iliache posteriori superiori (vicino alle fossette di Venere). 
B) Un segno è posto 10 cm sopra.  
C) Il paziente si piega in avanti al massimo, misurare la differenza tra i due segni. Riportare 
l'aumento (in cm con l'approssimazione di 0,1 cm).  Viene registrato il migliore dei due 
tentativi. (da Golder e Schachna 2013)




La terapia fisica si è dimostrata u5le nella SA, così come l’approccio fisioterapico mediante esercizi 

per mantenere una postura corre?a, esercizi di stretching e respirazione profonda per l'espansione 

polmonare, al fine di migliorare l’ar5colarità e la mobilità spinale. Come dimostrato,  la SA induce 

una tendenza all’a?eggiamento in flessione, quindi i pazien5 vengono invita5 ad eseguire esercizi 

di estensione della colonna e istrui5 a mantenere una posizione ere?a il più possibile. La SA 

potrebbe coinvolgere anche le aree in cui le coste si ar5colano con le vertebre, limitando in questo 

modo la capacità respiratoria. Pertanto, si suggerisce ai pazien5 di estendere frequentemente la 

colonna durante il giorno. (Xi Y et al. 2019).  
Per quanto riguarda l’approccio pre?amente osteopa5co, ancora non ci sono evidenze sufficien5 in 

quello che è il campo delle mala>e infiammatorie. A tal proposito, uno studio del 2020 ha 

evidenziato gli effe> del tra?amento osteopa5co in aggiunta alla riabilitazione convenzionale nei 

pazien5 con SA. Dai risulta5 o?enu5 si evince che la ges5one osteopa5ca, oltre a una terapia fisica 

e un programma di riabilitazione, può essere u5le per gli individui che soffrono di SA. Il 

tra?amento osteopa5co può migliorare l’outcome del paziente (Seiler M et al. 2020).  
La ASAS/EULAR (Assessment in Ankylosing Spondily5s/ European League against Rheuma5sm) 

hanno proposto delle raccomandazioni per la ges5one del paziente con SA (tabella 4) .La 

chinesiterapia, la terapia occupazionale  e le corre?e abitudini posturali sono parte integrante nella 

ges5one terapeu5ca del dolore e della rigidità nella SA. L’esercizio, svolto quo5dianamente, sia 

nelle fasi iniziali che nelle fasi tardive, sia nei pazien5 che assumono solo FANS sia in quelli in 

tra?amento con an5-TNFα, aiuta a mantenere una postura corre?a, migliora la funzione e 

contribuisce a ridurre la sintomatologia dolorosa. Sia i FANS che i COXIBs vengono comunemente 

u5lizza5 nel tra?amento della SA sebbene la maggior parte dei pazien5 non abbia una risposta 

soddisfacente. Gli an5-TNFα hanno modificato radicalmente lo scenario terapeu5co della SA 

considerata prima del loro avvento una mala>a sostanzialmente “non curabile”. Essi determinano 

spesso un rapido e sostenuto effe?o sui sintomi, migliorano la qualità di vita e potrebbero, 

sopra?u?o se somministra5 precocemente, essere in grado di rallentare la progressione 

radiologica della mala>a. Purtroppo i cos5 eleva5 della terapia inducono a somministrare gli an5-

TNFα ai pazien5 con il rapporto rischi/benefici più soddisfacente. A tal proposito sono state 

elaborate apposite raccomandazioni a livello sia italiano sia internazionale per una corre?a 

individuazione del paziente da tra?are con an5-TNFα. (D’Angelo S, Olivieri I 2008) 



Tabella 5 - RACCOMANDAZIONI ASAS/EULAR PER LA GESTIONE DEL PAZIENTE CON SA

Raccomandazione 1
Il tra?amento della SA dovrebbe essere individualizzato in base a: 

•Manifestazioni a?ualmente presen5 della mala>a (sintomi e segni assiali, periferici, entesi5ci, 
extra-ar5colari 
•Livello dei sintomi, delle cara?eris5che cliniche e degli indicatori prognos5ci a?ualmente presen5: 

-a>vità della mala>a/infiammazione 
-dolore 
-funzione, inabilità, handicap 
-danno stru?urale, interessamento delle anche, deformità spinali 

•Stato clinico generale (età, sesso, comorbidità, farmaci concomitan5) 
•Speranze e aspe?a5ve del paziente

Raccomandazione 2
Il monitoraggio della mala>a dei pazien5 con SA dovrebbe comprendere l’anamnesi (es. ques5onari), i 
parametri clinici, gli esami di laboratorio e le metodiche di imaging, in accordo alla presentazione clinica 
e alle misure di valutazione del core set ASAS. La frequenza del monitoraggio dovrebbe essere decisa su 
base individuale a seconda dei sintomi, della gravità e del tra?amento farmacologico
Raccomandazione 3
La ges5one o>male della SA richiede una combinazione di tra?amen5 non-farmacologici e farmacologici

Raccomandazione 4
Il tra?amento non-farmacologico della SA dovrebbe comprendere l’educazione del paziente e un regolare 
esercizio motorio. Dovrebbe essere presa in considerazione la terapia fisica individuale e di gruppo e 
possono risultare u5li le associazioni di pazien5 e i gruppi di auto-aiuto
Raccomandazione 5
I farmaci an5nfiammatori non steroidei (FANS) sono raccomanda5 come tra?amento di prima linea per i 
pazien5 con SA che presentano dolore e rigidità. In quelli con aumentato rischio gastrointes5nale, 
potrebbero essere usa5 i FANS non-sele>vi in associazione a un agente gastro-prote>vo, o potrebbe 
essere usato un inibitore sele>vo della COX-2
Raccomandazione 6
Gli analgesici, come il paracetamolo e gli oppioidi, possono essere presi in considerazione per il controllo 
del dolore nei pazien5 in cui i FANS non sono sufficien5, controindica5 e/o scarsamente tollera5
Raccomandazione 7
Possono essere prese in considerazione le infiltrazioni locali di cor5costeroidi dire?amente nella sede 
della lesione infiammatoria muscolo-scheletrica. L’uso di cor5costeroidi per via sistemica non è 
supportato da evidenze scien5fiche
Raccomandazioni 8
Per il tra?amento della mala>a assiale non esistono evidenze scien5fiche sull’efficacia dei DMARDs, 
compresi la sulfasalazina e il metotressato. La sulfasalazina può essere presa in considerazione nei 
pazien5 con artrite periferica.
Raccomandazioni 9
Il tra?amento con farmaci an5-TNF dovrebbe essere somministrato ai pazien5 che presentano un’a>vità 
di mala>a persistentemente elevata, nonostante i tra?amen5 convenzionali effe?ua5 in accordo alle 
raccomandazioni ASAS. Nei pazien5 con mala>a assiale, non esistono evidenze scien5fiche a supporto 
dell’uso obbligatorio del DMARDs prima o in concomitanza con il tra?amento con farmaci an5-TNF.
Raccomandazioni 10
L’artroplas5ca totale dell’anca dovrebbe essere presa in considerazione nei pazien5 con dolore refra?ario 
o inabilità, e con evidenza radiografica di danno stru?urale, indipendentemente dall’età. La chirurgia 
spinale (es. osteotomia corre>va e procedure di stabilizzazione) può risultare valida in pazien5 
seleziona5.



Tra?amento chirurgico 

La ricerca ha dimostrato che i cambiamen5 biomeccanici dovu5 alla SA che avvengono nella 

colonna vertebrale, predispongono alle fra?ure  con possibili deformità spinale e 

spondilodiscite. La SA altera le proprietà biochimiche della colonna vertebrale, diminuendone così 

la resistenza portando all’alterazione della sua anatomia.  Queste  fra?ure instabili richiedono un 

tra?amento per evitare lesioni neurologiche, deformità e disabilità. Per le fra?ure toracolombari, 

la chirurgia posteriore è rimasta l'approccio preferito. I  pazien5 so?opos5 a chirurgia antero-

posteriore sono ad alto rischio di complicanze polmonari sia nelle fra?ure toracolombari che 

cervicali. L'intervento chirurgico viene eseguito nei casi più gravi di SA. (Xi Y et al. 2019). 

Strategie di autoges5one 

Al fine di migliorare la qualità di vita dei pazien5, in le?eratura emergono proposte per ges5re la 

sintomatologia: 

• Nuoto come esercizio per i pazien5 con SA, perché evita un impa?o stridente della colonna 

vertebrale 

• Sport aerobici, perché gli esercizi aerobici favoriscono l'espansione del torace, l’a>vità dei 

muscoli respiratori e aprono le vie aeree 

• Evitare il fumo poiché influisce sulla capacità di espansione polmonare e induce difficoltà 

respiratorie 

• Ai pazien5 con SA e  mala>a polmonare si consiglia di assumere integratori di ossigeno per 

migliorare la respirazione 

• Regolare la sedia e il tavolo da lavoro in ufficio per mantenere una postura corre?a 

• U5lizzare durante la guida specchie> retrovisori ampi e occhiali prisma5ci per limitare il 

movimento della colonna vertebrale. 

• Mangiare cibi ricchi di calcio e Omega-3, fru?a e verdura, erbe e spezie, evitare quan5tà 

eccessive di zucchero, grassi e sodio, limitare il consumo di alcol e prendere in considerazione i 

probio5ci. (Xi Y et al. 2019) 



Conclusioni 

La diagnosi tardiva rappresenta il problema fondamentale della SA, non sempre imputabile ad 

imperizia o trascuratezza da parte del medico. La scarsa intensità dei sintomi e la difficoltà del 

paziente a riferirli, i frequen5 periodi di miglioramento spontaneo e la so?ovalutazione di un 

sintomo così prevalente nella popolazione generale (“mal di schiena”), sono tu> fa?ori che 

contribuiscono al ritardo di diagnosi di SA. Una buona pra5ca clinica dovrebbe avvalorare i segni 

clinici, il dolore persistente, anche se episodico, del rachide e del bacino posteriore approfondendo 

l’anamnesi (familiarità o presenza di psoriasi, cara?eris5che dell’alvo, concomitanza di infezioni, 

dolore a riposo, miglioramento con il movimento) e gli esami strumentali e di laboratorio (h?p://

www.bresciareumatologia.it/Spondili5/SpondAnch/spondiliteanchilosante.html).  
Emerge dalla le?eratura scien5fica che l’ approccio mul5disciplinare (reumatologo, fisiatra, 

ortopedico, fisioterapista, osteopata, posturologo) risulta essere u5le sia per quanto riguarda 

l’aspe?o sintomatologico e le alterazioni posturali del paziente sia per prevenire l’instaurarsi di 

ulteriori complicanze.  
C'è bisogno quindi di una diagnosi precoce in modo da poter avviare un corre?o piano terapeu5co 

basato sul singolo paziente.  La con5nua ricerca di strategie terapeu5che per il tra?amento della 

SA resta fondamentale al fine di migliorare la qualità di vita del paziente. 
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