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Resumen

En este artículo, hacemos una recopilación ex-
tensa y real sobre la historia de las espondiloartro-
patías, desde sus inicios en el estudio de
esqueletos de mamíferos hasta llegar al hombre.
Ya desde 3000 años a. C. se demostró la presen-
cia de la enfermedad en los esqueletos estudiados
por diversos autores. Discutimos sobre el posible
origen africano de las espondiloartropatías, el ori-
gen europeo de las mismas, la historia acerca del
inicio de las primeras descripciones clínicas,
radiológicas y gammagráficas, las manifestaciones
extra-articulares, los casos familiares y del trata-
miento.

Palabras clave: espondiloartropatías seronega-
tivas, historia.

Summary

In this paper we made an extensive and real
compile about the history of spondyloarthropathies,
since the early study of mammalian skeletons until
the human being.  Several authors demonstrated
the presence of these diseases in skeletons from
3000 years BC. We discuss about the possible
African or European origin of the spondyloar-
thropathies, the history about the firsts clinical,
radiological and scintigraphic descriptions, the

extra-articular findings, the family cases, and their
treatment.

Key words: seronegative spondyloarthropa-
thies, history.

Introducción

En los diferentes estudios sobre paleopatología,
especialmente en esqueletos petrificados de perío-
dos geológicos remotos, el estudio de esqueletos de
dinosaurios, felinos, gorilas, aves, caballos, camellos,
cocodrilos, en donde se han observado osificación
del ligamento amarillo, y osificación y neoformación
óseos, sugieren que puede tratarse de enfermedad
articular degenerativa o de mecanismos óseos de
defensa para proteger la columna1-11.

Se ha documentado que las espondiloartropatías
no sólo ocurren en humanos, sino que posiblemente
tengan una evolución transmamaria en su naturale-
za; por ello es importante entender la antigüedad y
el origen de estas patologías en los diferentes mamí-
feros. Algunos estudios realizados por Bruce M.
Rotschild y Robert S. Woods3-4, 8, 10 son muy intere-
santes, al estudiar 35 individuos de 16 poblaciones
de la unión americana (Fontenac, Klunk Mound,
Kodiak Island, Madisonville, Pueblo Bonito, Pueblo
San Cristóbal, Hardin Village, Kuava Mound, Pottery
Mound, Amelia Island, Yokem Mound, etc.). Los
investigadores analizaron los esqueletos de acuerdo
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con la antigüedad, desde 3000 años a. C. hasta la
población de Amelia Island, 500 años a. C. Este es-
tudio de población precolombina demostró que la
frecuencia de espondiloartropatías en los años 2000
a 3000 a. C. es baja, pero a partir del 2000 a. C. se
empezaron a observar en las poblaciones indígenas
de Norteamérica (como los pies negros, Watford y
Cree) datos de espondiloartropatías. En el análisis
de los esqueletos se encontró una expresión
fenotípica de la enfermedad tanto geográfica como
cronológicamente. La frecuencia de la distribución
articular y el carácter del compromiso articular se
identificaron en todos los sitios. La anquilosis de
columna y de articulaciones periféricas, al igual que
la formación reactiva del hueso, son características
de las espondiloartropatías y es totalmente diferente
a la artritis reumatoide10-11. El compromiso Pauci y
poliarticular se pudo observar, así como también las
erosiones y la anquilosis de articulaciones periféricas
se observaron, siendo estas características más fre-
cuentes en las espondiloartropatías. Es posible que
las malas condiciones sanitarias contribuyeran con
algunos brotes epidémicos de agentes infecciosos
que ocasionaron el síndrome de Reiter como una
forma de espondiloartropatía.

Bruce Rothschild, Prothero y C. Rothschild9 es-
tudiaron fósiles de mamíferos de perissodactyl de
Norteamérica y encontraron que las espondiloartro-
patías eran muy comunes en los fósiles estudiados.
En las familias ya extinguidas, tales como los
Brontotheridae y Chalicotherüdae, se encontró una
alta frecuencia de espondiloartropatías, que también
se han observado en los Equidae (equinos) y Rhino-
cerotidae. Es posible que este tipo de patología ósea,
que se presentó en muchas de estas especies de ma-
míferos, se desarrolló como un “beneficio” para los
mamíferos afectados3-4, 8-10.

En un estudio reciente, Bruce Rothschild y cols.11

analizan una serie de esqueletos del oeste del río
Tennessee en donde encontraron algunos con artri-
tis reumatoide (AR) y analizan la importancia de la
cuenca de los ríos y el papel de la tuberculosis en el
desarrollo de la AR o de las espondiloartropatías.
Los autores concluyen que tanto la tuberculosis como
las espondiloartropatías ocurren simultáneamente
alrededor de la cuenca del río, pero les llama la aten-
ción la posibilidad de que la tuberculosis los proteja

de la AR. Los autores plantean además que los
dinocleotidos no metilados CpG que se encuentran
en las microbacterias pueden activar el sistema
inmunitario. De todas maneras los autores abren una
caja de pandora que posiblemente se va a dilucidar
en el futuro.

En el capítulo de epidemiología del libro sobre
espondiloartropatías, publicado por Andrei Calin en
1984, se menciona una frecuencia de 60 casos por
cada 1000 habitantes en los indígenas Pimas y una
alta incidencia del HLA-B27 en los mismos. La ma-
yoría de los estudios en los cuales se asocia las
espondiloartropatías con el HLA-B27 dejan entre-
ver que la enfermedad se encontraba en América
durante la conquista, de acuerdo con los estudios de
Rotschild; pero Gustavo Samano-Tirado12 en 1999
revisó los documentos y descripciones de los Pimas
al contacto español, en la colonia y después de la
independencia, y halló una evidencia contraria. Ana-
lizó los estudios de Francisco Eusebio Kino13-14 so-
bre una crónica de la Pimería Alta escrito en 1708,
los estudios de Juan de Esteyneffer15 en 1712, Juan
Mateo Mange16 en 1723, Philip17-18 Segesser en 1737,
Juan Nentuig19-20 entre 1762 y 1764 y el estudio de
Ignacio Pfefferkorn21-22 de 1795. En los diferentes
textos antes mencionados se afirma que la salud de
los Pimas era buena ya que tenían excelentes
sembradíos y acequias, además tenían buena salud,
y los indígenas Pimas no tenían incapacidades, como
lo narra Juan Mateo Mange16, ya que el trabajo de
los indígenas era fundamental para el mantenimien-
to de las misiones y la falta de cumplimiento se cas-
tigaba con azotes.

Sólo hasta 1895 Lumholtz23 detectó problemas
de dolores en la espalda y de costado en los Pimas,
al igual que el antropólogo Hrdlièka24, quien, sin ser
médico, realiza una descripción de las enfermeda-
des de los Pimas en 1904 y de la distribución geo-
gráfica de los mismos, en donde los Pimas alto
estaban en las reservaciones de los Estados Unidos.
Según los estudios de Samano-Tirado12, se sugiere
que la espondiloartropatía estuvo ausente en los Pimas
durante la época de la colonia, pero con el mestizaje
empezaron a aparecer los problemas de columna que
describen Lumholtz23 y Hrdlièka24.

Además de los estudios de Bruce Rothschild y
de sus colaboradores, Manuel Martínez-Lavin,
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Mansila, Pineda y otros colaboradores25 informaron
en 1995 el caso de un indígena del período post clá-
sico (900-1521 a. C.) que vivió en México y que
padeció espondilitis anquilosante, lo cual sugiere la
existencia de este padecimiento en América antes
de la llegada de los españoles. Algunos estudios
paleopatológicos sugieren que la espondilitis anqui-
losante se originó posiblemente en el continente Afri-
cano, de acuerdo con los estudios de Ruffer26, Ruffer
y Rietti27 y Roger y cols.2, y del continente Africano
emigró, al continente europeo. Por ello hemos que-
rido retomar la concepción histórica del extraordi-
nario reumatólogo E.G.L. Bywaters sobre las
espondiloartropatías, quien las analiza en 5 etapas
(etapa fósil, la descripción clínica y patológica, la
radiología, la epidemiología y los estudios familia-
res); algunas de estas etapas las compartimos, pero
haremos algunas modificaciones a esta concepción
para que el análisis histórico sea más claro28, 30. De
acuerdo con la narración histórica de E. Collantes
Estevez y B. Amor en el capítulo de espondiloar-
tropatías en el tratado español de reumatología, en
la década de 1950 en el mundo médico científico
existían dos escuelas médicas en Europa y en la
unión Americana, la agrupacionista y la separatista,
por ellas la reumatología, que era una especialidad
joven, no se podía abstraer de esta influencia. La
artritis reumatoide se consideraba un síndrome ines-
pecífico que, se planteaba, era desencadenado por
una serie de factores etiológicos, tales como psoriasis,
uretritis o colitis ulcerosa.

En esa década no existía aún la clasificación y
nomenclatura de las enfermedades reumáticas, y la
artropatía psoriásica, la enfermedad de Reiter y la
espondilitis anquilosante eran consideradas formas
especiales atípicas de artritis reumatoide. En España
la influencia de Marañón32 era muy grande por su
libro “Diecisiete lesiones sobre el reumatismo”, edi-
tado en 1955. En el capítulo que realiza J. Gimena
sobre reumatismos vertebrales se sostenía que la
espondilitis anquilopoyética o anquilosante no es otra
cosa que una artritis reumatoide de localización ver-
tebral, lo que era un reflejo del pensamiento de esa
época en España y obviamente en los países de
Latinoamérica. Por fortuna, para beneficio de la
reumatología y de los pacientes, la teoría separatista
triunfó y empezaron a cambiar los conceptos de
acuerdo con uno de los primeros artículos de esa

época escrito por McEwen, ZIF, Carmel, Ditata y
Tanner33 en 1958. Se confundía y se asociaba el sín-
drome de Reiter con la espondilitis anquilosante y
ésta con la enfermedad de Crohn.

En Europa J. Forestier, F. Jacqueline y J Rotes-
Querol34 publicaron su libro la “Spondylarthrite
ankylosante” en 1951, en donde hacían una descrip-
ción clínica, radiológica, anatomopatológica y del
tratamiento de esta enfermedad como una entidad
nosológica diferente. Hace cuarenta años las enferme-
dades inflamatorias de tipo reumático se clasificaban
de manera diferente en Europa y en Norteamérica35.
Mientras que en Europa se consideraban diferentes
enfermedades a la artritis reumatoide, la espondiloar-
tritis anquilosante, la enfermedad de Reiter y la ar-
tritis psoriásica, en la unión Americana se consideraba
que se trataba de una sola enfermedad: la artritis
reumatoide, las demás eran simples variantes de la
misma y todas éstas tenían una causa única y un
mismo mecanismo patológico, tal como se describe
en el libro cumbre sobre artritis reumatoide, que fue
considerado en su época (1957), como el trabajo más
importante de la reumatología americana descrito por
Short, Bauer y Reynolds36, además estos conceptos
eran mantenidos por la American Rheumatism
Association (ARA).

Dos hechos importantes contribuyeron a que la
ARA liberara a las espondiloartropatías del grupo
de la AR. La descripción del factor reumatoide por
Rose y Waaler, que resultaba negativo en estas en-
fermedades, por lo que empezaron a denominar
poliartritis seronegativas a: las espondiloartritis, ar-
tritis psoriásica, enfermedad de Reiter, colitis
ulcerativa, enfermedad de Crohn, artritis crónica ju-
venil, enfermedad de Whipple, síndrome de Behçet
y a las artritis reactivas35,37. A pesar de que la ARA
mantuvo esta concepción, el golpe contundente que
revirtió el yugo de la AR sobre las espondiloar-
tropatías fueron los trabajos de dos extraordinarios
ingleses: J.M.H. Moll del General Infirmary de Leeds
y Verna Wright del Royal Bath Hospital en
Harrógate38-39, quienes desde 1971 hasta 1974 es-
cribieron diversos artículos donde definen varios
rasgos comunes en las espondiloartritis como se
mencionaba anteriormente las artritis periféricas, las
artritis axiales (sacroilitis con y sin espondilitis
anquilosante), tendencia a las manifestaciones clíni-
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cas extraarticulares comunes, tendencia a la agrupa-
ción familiar y el factor reumatoide negativo. Moll y
Wright empezaron a utilizar el concepto de espondi-
loartropatía, de Pathía que significa enfermedad de
la columna y de las articulaciones, y le quitaron la
terminación itis. A partir de 1974 el Vennumbrella
de Wright38 se empezó a aceptar y de esta manera
todas las enfermedades mencionadas anteriormente
se entrelazan con la columna (espondilitis), la ente-
sitis y el B27 (Figura 1).

Origen africano de las
espondiloartropatías seronegativas

Muchas de las enfermedades del hombre, que se
han observado desde la antigüedad, han sido deno-
minadas con otros nombres, al igual que muchas de
las nuevas enfermedades que se están describiendo
y que recibieron nuevos términos en muchas oca-

siones originaron confusiones por la designación
semántica, la cual se ha venido aclarando. Así ha
ocurrido con las espondiloartropatías y la psoriasis.

Las espondiloartropatías seronegativas son un
grupo de enfermedades que han recibido varias
denominaciones como espondilitis reumatoide, pelvo-
espondilitis osificante, espondilitis rizomélica, enfer-
medad de Marie-Strümpell, morbus de Bechterew y
espondilitis anquilosante. Sobre esta enfermedad,
aparentemente nueva, no se conocía su pasado hasta
que los estudios de Ruffer26-27 y Rietti27, y los estu-
dios de Rogers, Watt y Dieppe2 empezaron a desen-
trañar el origen de esta interesante enfermedad.

Así como el hombre se originó en África, la EA
también tiene un origen africano de acuerdo con los
estudios citados. En 1907 el gobierno egipcio deci-
dió analizar y estudiar los esqueletos de Nubia y otras
poblaciones egipcias26-27. Las primeras observacio-

Figura 1. Manifestaciones articulares y extraarticulares comunes a las diversas poliartritis seronegativas.
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nes las realizó Fouquet en 1889 al estudiar algunas
tumbas egipcias y momias en una expedición a car-
go de Sir Gaston Maspero, Flinders, Keatinge y
Breccia, quienes estudiaron los mejores especímenes
patológicos que se encontraban en la escuela de
medicina del Cairo, donde se estudiaron a nivel
macro y microscópico algunas enfermedades óseas,
especialmente procedentes del norte de Egipto y
Alejandría26-27. Uno de los esqueletos más antiguos
es el de un hombre que se llamó Nefêrmaat, a quien
se le diagnosticó una espondilitis deformans, artri-
tis, y su origen se remonta a la III dinastía entre el
2980 y el 2900 antes de Cristo. Dentro de estos es-
queletos se encontró uno en el que se observó la
fusión total desde la cuarta vértebra cervical hasta el
coxis; otro esqueleto de la dinastía XII con el mismo
diagnóstico también fue informado por este grupo.

Elliot Smith describe una momia de la dinastía
XXI, 1090-1045 a. C., en la cual se observó
sacroilitis izquierda y artrosis de las caderas. Ade-
más se estudiaron esqueletos de la ocupación Persa
en Egipto en los años 500 a. C., los esqueletos de
los soldados de Alejandro el Grande y Ptolomeo en
Chatby en los años 300 a. C. y algunos esqueletos
de la influencia de Roma en Egipto en los años 200
a. C.26-27. La mayoría de las lesiones que se descri-
bieron en los esqueletos de Nubia y Alejandría, cer-
ca de 3000 años a. C., tenían artritis y anquilosis en
las articulaciones sacroilíacas y en los huesos largos
de los miembros inferiores. En estos estudios casi
no se informa del compromiso articular, excepto de
los cambios en las manos por “osteo-artritis”, pero
sí llama la atención el compromiso de las facias, las
inserciones de los tendones (entesopatía) y llama la
atención la descripción de procesos de osificación,
especialmente en cuatro esqueletos de la III dinas-
tía26-27. Sobre la anquilosis parcial de las articulacio-
nes sacroilíacas algunos de los investigadores de la
época como Elliot Smith, Ruffer y Ferguson pensa-
ban que eran producidos por algunos procesos “in-
fecciosos crónicos”. De acuerdo con estos hallazgos
paleopatológicos, si le aplicamos los criterios
radiológicos de New York de 196640, Amor de 199041

y los europeos de 199142 en los que se describen la
etapa II de la sacroilitis unilateral, la entesopatía y el
origen infeccioso del síndrome de Reiter, estos pue-
den ser compatibles con el diagnóstico de espondi-
loartropatías.

En otro estudio paleopatológico dirigido por Sir
Armand Ruffer26-27 sobre artritis deformans y
espondilitis en el Egipto antiguo, se analizaron es-
queletos y momias de la época predinástica de Egip-
to, especialmente en Faras (Nubia), el cementerio
de Dabod, Merawi (Sudán), momias cópticas, esque-
letos de soldados macedonios, griegos, egipcios y
persas (también otros soldados turcos incorporados
por los griegos: berberinos, herzegovinos, bosnios,
búlgaros, servios y algunos sirios y judíos). En estos
esqueletos se observó compromiso articular, espe-
cialmente en rodillas, húmero, caderas, manos, co-
dos, en donde se aprecia sobre-crecimiento óseo,
compromiso periarticular, pero además anotaron
coxavara, compromiso axial con los hallazgos de
sobre-crecimiento óseo como osteofitos y anquilo-
sis de sacroilíacas26-27. El autor afirma que la
espondilitis deformans existía en Nubia ocho siglos
antes de la conquista de Egipto por los ejércitos grie-
gos, macedonios y romanos, y un ejemplo claro es
el caso del estudio del esqueleto de Nefêrmaat des-
cubierto por Wainwrigth en 1900, de la III dinastía
Mastaba y Méydum (2000-1788 a. C.) 26-27. En estas
descripciones no es posible descartar la posibilidad
de un raquitismo–osteomalacia y/o osteoartritis y el
mal de Pott, en estos esqueletos. En cambio, la des-
cripción de Elliot Smith sobre el caso de una mujer
llamada Nesi-Tet-Nabtaris, que es una momia de la
dinastía XXI, si es clara, ya que describe una anqui-
losis completa de las articulaciones sacroilíacas, la
entesitis del ligamento sacro-coxígeo de la tubero-
sidad isquiática, la fascia del obturador y las cade-
ras. La otra momia descrita por Elliot Smith también
tenía las mismas características de Nesi-Tet-Nabtaris,
es probable que esta momia sea el primer caso de
espondilitis anquilosante en el mundo26-27.

Ruffer26-27 empezó a utilizar el término de
espondilitis deformans al utilizar la clasificación de
Thomas Macrae, en el artículo de Ruffer26, sobre las
artritis deformans y las espondilitis en el antiguo
Egipto, al observar artritis de las articulaciones de la
columna; además notó la presencia de proliferación
ósea, atrofia del cartílago y su reemplazo por hueso,
y cambios óseos en los ligamentos.

Después de la ocupación griega en el 332 a. C.,
hasta los 300 d. C., es decir 600 años, y las ocupa-
ciones de los romanos y de los soldados proceden-
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tes de Europa y Asia, la enfermedad a través de la
mezcla genética entre las diferentes razas empezó
su diseminación en Europa. Rogers, Watt y Dieppe2

analizaron 560 esqueletos intactos de los períodos
de la 21 dinastía Egipcia, y algunas momias, hasta
algunos esqueletos del siglo XIX; los autores ano-
tan que observaron compromiso asimétrico a nivel
de columna y compromiso de articulaciones
periféricas que sugieren enfermedad de Reiter o
espondilitis por psoriasis. Los autores, además, in-
fieren que los especímenes paleopatológicos infor-
mados como EA podrían ser ejemplo de hiperóstosis
esquelética idiopática o enfermedad de Forestier u
otras espondiloartropatías, pero estos autores no ana-
lizaron la anquilosis de las articulaciones sacroilíacas
que fueron informadas por Ruffer26-27. En 1912
Raymond43, demostró la presencia de espondilitis en
algunas momias de Egipto. Antes de la descripción
de Connor44, Pausanias45 durante el reinado de
Pericles en los 100 años a. C., describe el cuerpo de
Protofanes, quien ganó una de las carreras olímpi-
cas, y quien tenía una fusión de las costillas y los
hombros; sería éste el primer caso de EA en Europa.
Sin embargo, en la Biblia, en el capítulo XIII de San
Lucas, en el versículo 11, en el pasaje de la higuera
y la mujer encorvada, se narra la historia de una mujer
que por espacio de 18 años padecía una enferme-
dad “causada por un maligno espíritu; y andaba
encorvada, sin poder mirar poco ni mucho hacía arri-
ba”, cuando la vio Jesús, la llamó y le dijo: “mujer,
libre quedas de tu achaque. Puso sobre ella las ma-
nos, y se enderezó al momento, y daba gracias y
alabanza a Dios”, sería éste el primer tratamiento para
la EA.

Origen europeo de las
espondiloartropatías

No existen evidencias claras del papel de los sol-
dados griegos, romanos, persas, turcos, judíos,
herzegovinos, egipcios, ni de la posibilidad de una
mezcla genética como su posible origen de las artri-
tis reactivas en esta población y su paso a Europa.

En algunos estudios históricos se describe la
espondilitis, como en el realizado por el gran maes-
tro del London Hospital E.G.L. Bywaters28, 30  y por
Baruch Blumberg y Charles Ragan46 de Columbian
University del Presbiterian Hospital de Nueva York,

quienes citan las descripciones de C.W. Buckley47-

48, Golding49, Hart y cols. 50, 52, Jones53, Polley54,
Rolleston55 y Van Swaay56, quienes afirman que el
médico de origen Irlandés, Bernard Connor39 u
O’Connor, quien nació en County Kerry en 1666 y
se educó en París, Montpelier y Rheims, publicó en
1691 en francés y en París, un esqueleto con
espondilitis que encontró en un cementerio, del que
se describe la fusión de la tercera vértebra dorsal
hasta la pelvis, incluyendo las articulaciones
sacroilíacas y las costillas. Por lo que se confirma en
una pintura de esa época, no hay duda de que se
trata de un caso bien documentado de espondilitis
anquilosante seronegativa; ya que las vertebras, la
pelvis y las costillas se constituyen en un solo hueso
continuo e inseparable (Figura 2). En 1695 Connor57

le envía una carta a Sir Charles Walgrave, que se
publica en Transactions of the Royal Society, en la
que describe y diagrama un esqueleto encontrado
en una iglesia57.

Un segundo esqueleto, con las características que
describió Connor57, fue encontrado por unos estu-
diantes en un jardín botánico, cerca de Coburg el
día en que se celebraba el Goddes Flora28; el profe-

Figura 2.  Ilustración de la descripción de Connor´s
de un espécimen patológico de espondilitis
reumatoide. Se aprecia la espina con fusión de las
vértebras de un caso y una rodilla anquilosada de
otro esqueleto.
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sor de estos estudiantes, John Sebastián Albrecht58,
publicó estos hechos en 1748. Cien años después
de la descripción de Connor57, en el museo de Ana-
tomía de Leiden, E. Sandifort28 y su pupilo
Wynnpersse28, en 1793, describen otros cambios a
nivel de la columna compatibles con espondilitis.
En el museo Hunteriano de Londres hay un espéci-
men posiblemente observado por John Hunter28

quien no se dio cuenta de este compromiso, pero
que Buess y Koelbing59 describen muy bien en 1964.

En Alemania, especialmente en Frankfurt en
1824, Carl Wenzell60 delinea muy bien un ejemplo
de un caso de espondilitis y el diagnóstico diferen-
cial de un esqueleto con espondilosis hiperostótica.
Estas descripciones prácticamente se realizaron en
esqueletos de pacientes con espondilitis, ya que las
evidencias fotográficas y las descripciones de al-
gunos autores lo confirman. El mismo Wenzel60 en
1824 y Lyons61 en 1832 lograron diferenciar la
miositis osificante de la espondilitis anquilosante y
Rokitansky en 1850 logró diferenciar la espondilitis
anquilosante de la hiperostosis30. Por lo tanto, ya
a comienzos del siglo XX, cuando se estudiaron
los esqueletos y las momias por Ruffer26-27 en el
antiguo Egipto, existía un conocimiento de estas
patologías.

En España, D. Campillo ha mostrado una docu-
mentación de hallazgos procedentes de la época
medieval en la necrópolis situada en el subsuelo del
Reial Monestir de Sta. María en el Ripoll (S. IX), y el
más típico en el castillo de Calafell (Baix Penedes)
de esqueletos con espondiloartropatías31.

Inicio de la descripción clínica

A través de las descripciones clínicas de ingleses
como Thomas Sydenham, Robert Willan y Thomas
Bateman, un médico del famoso Hospital St. Thomas,
Benjamín Travers62 en 1824, describe un paciente
de 16 años, fecha en que se inicia la enfermedad por
rigidez de la columna, hasta comprometer la colum-
na cervical a la edad de 19 años por “osificación de
la sustancia intervertebral”, como la denominó
Travers62. El segundo caso fue descrito en 1831 por
Philip Moyle Lyons61 en Brighton, quien estudio al
señor Ratcliffe, de 36 años, cuya enfermedad tuvo
un curso progresivo de 15 meses de evolución, con

anquilosis de las articulaciones periféricas y la co-
lumna. Al paciente lo remiten a Dublín donde mue-
re y Houston reorganiza el caso clínico y lo describe
en el museo del Trinity College28, como lo mencio-
na O‘Connell28, 63 en 1956. Lyons61, en 1832, distin-
gue la EA de la miositis osificante que había sido
descrita por Robert en 1741, obispo de Corke28. Así
como Philip Lyons informó sobre el primer caso clí-
nico en un varón, Wilson Baltimore en 1856, descri-
be el segundo caso en una mujer; si bien el primero
es la momia de Elliot Smith26-27. Talvez una de las
mejores descripciones clínicas la realiza Sir Benja-
mín Brodie64 del hospital St. George de Londres en
su famoso libro “Diseases of the Joints” en 1850
(Figura 3), quien describe un paciente con rigidez y

Figura 3.  Facsímil del libro de Benjamín Brodie so-
bre enfermedades de las articulaciones.
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dolor en la columna, artritis de la rodilla e iritis; este
autor también describe el absceso de Brodie (una
forma de osteomielitis crónica). Con este paciente
se describe la artritis periférica y por primera vez el
compromiso ocular64. Este autor diferencia la anqui-
losis angular del mal de Pott, enfermedad que se
observó en los esqueletos egipcios del 3000 a. C.

En Londres se realizan otras descripciones de
casos por Sir James Paget65 en 1877, W. Sturge66 en
1879, H. Clutton67 en 1883 y por N. Davies-Colley68

en 1885. La primera correlación clínico-patológica
la realiza Charles Fagge69, un médico del Guy hos-
pital, quien realiza la autopsia de su paciente con
EA en 1877. El paciente había consultado por tos, y
rigidez de la columna y las costillas fijas; además
tenía una respiración abdominal69. Al practicársele
la autopsia encontraron una anquilosis de los cuer-
pos vertebrales, articulaciones apofisiarias en costi-
lla y la cadera derecha; se describe por primera vez
la fibrosis pulmonar, la bronquiectasias y el com-
promiso de las válvulas cardíacas, aunque no es cla-
ro si es endocarditis o una arteritis69.

En la segunda mitad del siglo XIX se conocía la
descripción de la enfermedad en esqueletos de París
y de Londres y se habían realizado varias descrip-
ciones clínicas de la enfermedad; Fagge69 inició la
correlación clínico-patológica. Al finalizar el siglo
XIX, en pleno auge del positivismo, se realizaron
las mejores descripciones clínicas y algunas corre-
laciones clínico-patológicas. Estas descripciones se
inician en forma cronológica por Adolf Strümpell
(1853-1925, de Leipzig) quien, en su libro publica-
do en 188470 informa sobre dos casos y describe
posteriormente la clásica postura en zeta en 189771

y aparecen las primeras fotografías de pacientes con
EA, en Leipzig (Alemania). Cinco años después en
San Peterburgo, V.M. Bechterew72 (1857-1917),
quien era neurólogo, publica cinco casos, si bien
pensaba que estaba describiendo una enfermedad
neurológica que se caracterizaba por cifosis dorsal,
rigidez de la columna y síntomas radiculares. Es
posible que Bechterew72 por su formación neuro-
lógica estuviera describiendo el síndrome de la cauda
aquina ocasionada por la EA72-73 o alguna enferme-
dad en algunos de estos casos.

Al parecer esta descripción, como lo anotan
Dunham y Kautz74 en sus informes sobre 20 pacien-
tes con EA, se confundió con la asociación de cifo-
sis y una enfermedad articular degenerativa de la
columna, especialmente en el anciano, que denomi-
naban “espondilitis deformans”, que pudiesen ser
pacientes con osteoporosis, osteoporomalacia y en-
fermedad de Forestier. Esta espondilitis deformans
introdujo mucha confusión y demoró la separación
de la EA como una entidad diferente, pero la obser-
vación de Strümpell sobre el compromiso de la co-
lumna fue objetiva y contundente por la EA. En la
última década del siglo XIX surgen las figuras de
Pierre Marie (1853-1940) 75, 77en Salpetrière y Leri76-

77, quienes realizaron las mejores descripciones clí-
nicas de la enfermedad. En el artículo “Sur la
Spondylose rhizomélique” de Pierre Marie, publica-
do en Revue de Médecine en abril de 1898, se da la
descripción más extraordinaria que se haya realiza-
do hasta esa fecha de la EA y además en forma clara
utiliza algunas publicaciones que se habían realiza-
do por esa época para los diagnósticos diferencia-
les. Utiliza los términos espondilosis rizomelica de
la raíz griega (óðïíäõëïò = vértebra), spondylose
(anquilosis vertebral); ñéæá = raíz, ìåëæ = memebre.

Marie75 informa que M. Charcot, maestro de
Marie, describe en 1886 un paciente que tenía com-
promiso severo y rigidez de la columna vertebral
que, por la ignorancia en ese momento, pensaron
era una osteitis deformante de Paget, descrita en 1877
por Sir James Paget65. En las observaciones de sus
tres casos, Marie describe el compromiso articular
de todo el esqueleto axial, el compromiso de tórax,
la articulación escapulo-humeral, las articulaciones
coxofemorales, las rodillas, es decir el cuadro clíni-
co completo de la EA75. En las otras tres observacio-
nes informa el caso de R. Koehler78, y el de Beér79.
En la observación seis realiza un resumen del com-
promiso articular, pero además utiliza el esqueleto
69, de la colección y del museo de Dupuytren, en el
que aprecia claramente la anquilosis del esqueleto
axial y la osificación de los ligamentos espinales.
Menciona el artículo de Strümpell71 de la revista
Deutsche Zeits chr. f. Nervenheilkd, analiza en for-
ma objetiva los diagnósticos diferenciales con la
hiperostosis, la atrofia muscular que ocasiona la en-
fermedad, la posición del individuo en zeta, la mar-
cha de los pacientes, la diferencia con el mal de Pott,
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la diferencia con la cifosis heredo-familiar, al publi-
car un caso con Astie80 en 1897; la diferencia con el
reumatismo crónico deformante, y finalmente anali-
za el artículo de Bricon81 sobre exostosis, hiperos-
tosis y sinostosis múltiple en los felinos. De esta
manera Marie realiza la mejor descripción clínica
completa de la EA. Junto con Leri, discípulo de
Marie76, describen dos casos completos en 1899, y
describen la anquilosis de la columna, las costillas,
las articulaciones sacroilíacas y el compromiso de
las caderas en 190677.

A raíz de estas descripciones se empieza a difun-
dir el conocimiento de esta enfermedad y se publi-
can otros artículos en algunos países, como los de
Henri Forestier, el padre de Jacques Forestier, en
190182. A raíz de las descripciones de Strümpell,
Bechterew, Marie y Leri a finales del siglo XIX, y de
los estudios de Ruffer26-27 en los esqueletos de Nubia
y de Egipto, Thomas McCrae26 dividió las artritis
deformans en tres grupos:

1. Un grupo, en la que los cambios se encuen-
tran especialmente en los cartílagos y consti-
tuye la forma periarticular.

2. Otro grupo, en la que predomina la atrofia
marcada de los huesos y cartílagos, lo que
ocasiona cambios atróficos en los músculos y
conforma la forma atrófica.

3. La forma hipertrófica, donde existe una proli-
feración ósea a nivel de la columna, articula-
ciones y ligamentos, como ocurre en la EA.

En la página 1128 del libro de William Osler y
Thomas McCrae83 “The Principles and Practice of
Medicine”, 9ª edición publicada en 1920, en el ca-
pítulo sobre enfermedades del aparato locomotor y
de las artritis deformans, este par de autores descri-
ben que las espondilitis se pueden asociar o no a
compromisos de las articulaciones periféricas y plan-
tean dos tipos de espondilitis83. La variedad de
Bechterew que sólo compromete la columna, y el
compromiso de las raíces nerviosas, ya que los pa-
cientes tienen dolor, anestesia y atrofia de los mús-
culos con degeneración de los cordones ascendentes,
posiblemente por una meningitis que compromete
las raíces nerviosas y genera atrofia muscular; esta
descripción es prácticamente la de una enfermedad
neurológica. En dos de los cinco pacientes informa-

dos por Wladimir Bechterew, a diferencia del tipo
Strümpell-Marie, en la que existe compromiso de
columna, caderas y hombros y pocos síntomas
neurológicos, existe la verdadera EA o la espondilosis
rizomeliza de Marie83. Con las descripciones de Adolf
Strümpell71, en 1897, y Pierre Marie75, en 1898, se
descartó la idea prevaleciente de que la espondilitis
era consecuencia de traumatismos, pero a pesar de
las extraordinarias descripciones se obvió de una
manera errónea la predisposición genética.

Osler y McCrae83, en 1920, creen que estos dos
tipos de artritis deformans, o la espondilitis
deformans, son más frecuentes en el hombre y pue-
den ocasionar compromiso a nivel de la región lum-
bar y ciática, ocasionando dolor, parestesias y atrofia
de los músculos. Es decir, en esta novena edición,
publicada en 1920 en Nueva York y Londres, se rea-
lizó una descripción breve de la EA como una nue-
va entidad nosológica83.

Hasta 1930 el compromiso de las articulaciones
sacroilíacas casi no había sido informado, excepto
en las narraciones ya citadas, de todas maneras el
término espondilitis anquilosante se empezó a utili-
zar después de la descripción de Wladimir Bech-
terew72, quien propuso el término “inflamación
anquilosante de la columna y de las articulaciones
de los grandes miembros” entre los años 1927 al
1957, empezando así a generalizar el uso de la EA
para describir la enfermedad.

Inicio de la descripción radiológica

Wilhem Röntgen28 descubre los rayos X en 1895
y dos años después la nueva técnica se empezó a
aplicar en especímenes de esqueletos con espondi-
litis: en 1897 por Beneke84, 1899 por Hoffa85 y en
1903-1904 por Fraenkel86; este último empezó a di-
lucidar y diferenciar la EA de la hiperostosis. En
1899 Valenti, citado por Dunham y Kautz74, infor-
mó algunas de las alteraciones radiológicas de la co-
lumna cervical y dorso-lumbar, es decir, describe el
compromiso de la columna de un paciente con
espondilitis. Sólo hasta 1934 Aachem y Scout lla-
maron la atención sobre la afección característica de
la EA, la sacroilitis30-31.

En 1906 CR. Schlayer87 empezó a utilizar la nue-
va técnica en pacientes con problemas de columna;
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previamente Simmonds88 y Fraenkel86, ambos en
1904, correlacionaron los estudios clínicos con ma-
terial de autopsias y realizaron la descripción clíni-
co-patológica de la enfermedad, enfatizando la
anquilosis de las articulaciones diartrodiales y el
compromiso de la cara posterior de los cuerpos ver-
tebrales sin comprometer los discos. Llama la aten-
ción el vacío histórico en los primeros 30 años del
siglo XX, ya que muy pocas publicaciones se reali-
zaron. En 1930 se publican dos artículos, uno de
Krebs89 y el otro de Bachman90 en donde se descri-
be el compromiso de las articulaciones sacroilíacas;
un año después Buckley91-92 confirma los hallazgos
radiológicos a nivel de columna y especialmente de
las articulaciones sacroilíacas descritos por Krebs89

y Bachman90. Con el descubrimiento y perfecciona-
miento de las técnicas de radiología finaliza el siglo
XIX y se inicia el siglo XX. Durante estos años la
EA recibió varios nombres como espondilitis
rizomélica, enfermedad de Marie-Strümpell, síndro-
me de Bechterew, pelvoespondilitis osificante,
espondilitis osificante ligamentosa y en la unión
americana se conoció como espondilitis reumatoide,
nombre que mantuvo la ARA hasta 1963; lo que
llama la atención es que el compromiso de las arti-
culaciones sacroilíacas muy poco se mencionaba,
por ello el retardo en reconocer la afección de estas
articulaciones.

El compromiso de las articulaciones sacroilíacas
y columna se empieza a establecer en grados, y se
describen el compromiso de las otras articulaciones
como los hombros, acromio-clavicular, coraco-
clavicular, caderas, en las diferentes revisiones clí-
nicas: las de Forestier y Robert93 en 1934, y las de
Forestier, Jacqueline y Rotes-Querol94 en 1956. Uno
de los artículos de Jacques Forestier95 ayudó a en-
tender el compromiso de las articulaciones sacroilía-
cas en forma temprana en 1939, y a partir de esa
fecha se fue estructurando el conocimiento de la EA.
Otros estudios que se publicaron, que se enumeran
a continuación, lograron ir descifrando el conoci-
miento de la radiología y la clínica como los de Mery
en 1941 citado por Dunham y Kautz74, la tesis de
Polley54 sobre 1.035 casos, Borak96 en 1946 sobre
el significado del compromiso de las articulaciones
sacroilíacas, el artículo de Rees y Murphy97, Dunham
y Kautz74, pero el que merece resaltarse es el de
Boland y Shebesta98 en 1946, en el que se realiza

una excelente correlación clínica-radiológica. Un año
después se publica la serie más grande de espondilitis
reumatoide en la que se estudian 1.035 casos de
pacientes por Polley y Slocumb99 de la clínica Mayo,
la serie de Rosen y Graham100 que revisan 128 pa-
cientes, Wilkinson y Bywaters101 sobre 222 pacien-
tes, Gofton, Lawrence, Bennett y Burch102 sobre
sacroilitis en 8 poblaciones, el artículo de Blumberg
y Ragan103 sobre historia natural de la EA, el artícu-
lo de Colins104 sobre patología de las enfermedades
de la columna, la tesis de Van Swaay56, el artículo de
Engfeldt, Romanus y Yden105 quienes correlacionan
la clínica, la histología y la radiología en 1954, y los
dos artículos clásicos de Romanus106-107 (vértebra de
Romanus), todos con sus diferentes aportes a la ra-
diología, a la clínica y a la patología describen las
principales lesiones radiológicas a nivel de colum-
na, articulaciones sacroilíacas y articulaciones
periféricas y dieron pie a que otros grupos de inves-
tigación empezaran a preparar los criterios de Roma
y de Nueva York.

Al difundirse los criterios de Roma y de Nueva
York se publican otra serie de artículos clásicos que
estructuran y amplían los conocimientos de la ra-
diología, de la patología y de la clínica de las
espondiloartropatías seronegativas, como los de
Cruickshank108 en patología en 1971, Macrae,
Haslock y Wrigth109, quienes establecen los grados
en las articulaciones sacroilíacas, Berens110 en 1971,
Dihlmann111 en 1974, Resnick y Niwayama112 en
1977, quienes describen y resumen los hallazgos
establecidos anteriormente y los patrones clásicos
para el diagnóstico de la espondiloartropatía a nivel
de la radiografía convencional, que junto con el artí-
culo de Moll y cols. 38 en 1974 generan el conoci-
miento moderno de las espondiloartropatías como
se conoce actualmente.

Estudios gamagráficos

Estos estudios se inician en la década de 1970
como una necesidad para detectar e identificar el
compromiso de las articulaciones sacroilíacas en
forma temprana, ya que es difícil hacerlo por las téc-
nicas convencionales de radiografías simples. El pri-
mer estudio lo realizan Dihlmann y cols. 113 en 1971,
utilizando el 85SR, y Bull y cols. 114 en 1974. Pero el
artículo clásico que estableció la técnica lo realizan
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el grupo de Anthony Russell, Brian Lentle y John
Percy115, de la universidad de Alberta en Edmonton
(Canadá), quienes utilizan el tecnecio 99 y utilizan
un excelente diseño para establecer el compromiso
de las articulaciones sacroilíacas. También estable-
cen el índice sacroilíaco que aún se continúa utili-
zando. Este grupo publica otros 3 artículos donde se
amplía el conocimiento sobre esta técnica, en 1977
y 1979116-118. Esta técnica se ha reproducido en to-
dos los países, por ello se encuentra validada y su
uso es rutinario.

Con las técnicas de tomografía axial y especial-
mente con la resonancia magnética se puede detec-
tar en una forma temprana el compromiso de las
articulaciones sacroilíacas.

Otras descripciones clínicas

El compromiso extra-axial se describe en muchas
series de casos, por ello sólo mencionaremos la des-
cripción de la lesión, el año en el que se realizó y los
autores. La asociación de la EA con manifestacio-
nes extraespinales y articulares, específicamente la
uveítis, fue establecido en 1930 por Kunz y Kraupa,
pero ya se había informando, pero no relacionado,
desde mediados del siglo XIX30, 35; el compromiso
cardíaco, especialmente el compromiso de las vál-
vulas cardíacas, que se atribuyó erróneamente a la
fiebre reumática, lo fue en 1949 y 1951 por Lilli
Bernstein, quien logró definir el daño valvular de la
EA119-120.

Manifestaciones cardíacas

Las complicaciones cardíacas fueron estudiadas
inicialmente por Bernstein y Broch en 1949 y
1951119-120.

1. Gleckler121en 1954 realiza una de las primeras
publicaciones sobre el compromiso cardíaco.

2. Aortitis en espondilitis por Ansell, Bywaters y
Doniach122 en 1958;

3. Bloqueo cardíaco en espondilitis lo describie-
ron Julkunen y Luommaki123 en 1964.

4. Aortitis e insuficiencia aórtica por Bulkley y
Roberts124 en 1973.

5. Enfermedad aórtica aguda por Stewart,
Robbins y Castles125 en 1979.

6. Asociación de bloqueo cardíaco y HLA-B27.
Bergfeldt y cols. 126 en 1984.

7. Asociación del HLA-B27 con manifestacio-
nes cardíacas por Bergfeldt127 en 1997.

8. Compromiso del sistema nervioso autónomo
por Toussirot y cols.128 en 1999.

Manifestaciones pulmonares

Hamilton129 en 1949 publica uno de los primeros
artículos sobre el compromiso pulmonar en EA, in-
forma sobre dos pacientes con fibrosis apical de los
pulmones.

Compromiso pulmonar por Appelrouth y por
Gottlieb130 en 1975.

El compromiso pleuro-pulmonar fue descrito por
Rosenow, Strimlan y Muhn131 en 1977.

Síndrome de la cauda esquina por Bowie y
Glasgow132 en 1961, y por Russell, Gordon y
Ogryzlo133 en 1973.

Estudio del líquido cefalorraquídeo hecho por
Boland y cols.134 en 1948.

Compromiso renal

El compromiso renal lo informa por primera vez
Cruickshank108,135 cuando realiza el estudio clásico
de la patología de la EA; informa la amiloidosis re-
nal. Las alteraciones de la vasculatura renal las estu-
dian Pasternack y cols. 136 en 1970, Andrei Calin137

en 1975 no encuentra alteraciones de la función re-
nal en pacientes con EA. Jennette y cols. 138 descri-
ben la nefropatía por IgA en pacientes con EA en
1982.

Compromiso ocular

La iritis como una complicación de la EA se in-
formó en la década del cuarenta por Buckley47 en
1940, Boland139 en 1946, Hart y cols.51 en 1949,
Simpson y Stevenson140 en 1949, Parr y cols.141 en
1951 y Birbeck y cols. 142 en 1951; estos últimos
autores fueron los primeros en informar que la iritis
puede ser la manifestación inicial de la EA.

Restricción de la movilidad torácica

La restricción de la movilidad torácica o lumbar
es un signo físico que puede estar ausente en mu-
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chos pacientes con diagnóstico clínico y radiológico
de sacroilitis, en la que la postura y la movilidad de
la columna puede ser normal. La primera medición
semiobjetiva de la restricción en la flexión de la co-
lumna fue realizada por Shober143 en 1937, utilizan-
do el hoyuelo de Venus midiendo 10 cm y luego
indicándole al paciente que realice una flexión del
tronco. Posteriormente Macrae y Wright144 en 1969
modificaron la técnica, especialmente en lo relacio-
nado con las correcciones dependientes de la edad,
sexo, y los movimientos de la flexión anterior y la
movilidad de la columna que se observa en indivi-
duos normales, como lo estudiaron Moll y Wright145

en 1971. En 1972 Moll y cols. 146 introducen la me-
todología para medir la flexión lateral de la columna
y la extensión de la columna vertebral; es posible
que los autores estudiaran la información que publi-
có Wade147 en 1945 sobre los movimientos de la caja
torácica y el diafragma en la respiración. Hart y cols.
52, 148 en 1950 y 1955 son los que informan la restric-
ción de la movilidad de la caja torácica y el estudio
de la fisiología respiratoria; los defectos restrictivos
los establecen por primera vez D’Silva y cols.149 en
1953.

Otros signos físicos diagnósticos

Newton150 describe el método de tensión o
(stressing) sobre la articulación sacroilíaca como un
signo físico para detectar o generar dolor en las arti-
culaciones sacroilíacas. Existen varios métodos. El
primero es el signo de Gaenlen que lo informan
Romanus e Ydén150 en 1955 y consiste en hiperex-
tender una cadera mientras se produce una hiper-
flexión en la otra. Newton151 describe el método en
la cual se presionan las espinas ilíacas superiores
hacia atrás, de esta forma los huesos ilíacos se pre-
sionan hacia la parte media, o presionar directamen-
te en posición prono las articulaciones sacroilíacas.
Otro método para desencadenar el dolor en las arti-
culaciones sacroilíacas es el descrito por Latham152

en 1965, en la cual se fija un hombro con el pacien-
te tendido en posición supina mientras se fleja el
muslo ipsilateral. Otras características físicas de la
EA son la posición en Z que describe Marie, o el
encorvamiento que describe Bechterew y que lo
explican muy bien Ogryzlo y Rosen153 en 1969, al
informar los cambios posturales en un paciente que
observaron durante 20 años.

Espondilitis sin sacroilitis

Descrita por Andrei Calin154 en 1979.

Familias con múltiples casos

Wladimir Von Bechterew72-73 describió la ocurren-
cia de casos familiares de EA en mujeres; Graham y
Uchida volvieron a enfatizar la asociación con la
enfermedad en hermanos, padres y familiares a me-
diados del siglo XX17-18.

Otros estudios de asociación familiar los infor-
maron West155 en su artículo de 1949, en la cual des-
criben el informe de Clausen y Kober en 1936 (citado
por West) 155, la incidencia en familia por Rogoff y
Freyburg156 en 1949, en el estudio de población ur-
bana de Kellgren y cols.157 en 1953, y el de Hersh y
cols. 158 en 1950 en el cual se establece la herencia.

Raza

Los primeros estudios sobre diferencias raciales
y especialmente la asociación de espondilitis en po-
blación indígena en Canadá fue realizada por
Robinson, Gofton y Price159 en 1963.

Tratamiento

En forma sucinta describiremos cómo se ha de-
sarrollado históricamente el tratamiento de las
espondiloartropatías. Siempre a través del tiempo se
ha insistido en que el tratamiento se debe establecer
con base en:

a. Mejorar el dolor.

b. Prevención de la deformidad de la columna.

c. Evitar la anquilosis de columna, cadera y
rodillas.

d. Permitir al paciente que realice sus activida-
des básicas cotidianas, y tener adecuada acti-
vidad social, recreacional y familiar.

e. Mejorar la información y conocimiento de la
enfermedad por parte del paciente.

Esto se ha venido construyendo a través del tiem-
po de la siguiente manera:

1. En el siglo XVI Sculteus (1595-1645)160 utilizó
un método para reducir la cifosis a través de
barras que presionaban el área de la misma.

2. En 1861 Roth161 implementa la terapia física
y ocupacional para mejorar la postura.
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3. Terapias anecdóticas:

a. Paratiroidectomía por Leriche y Jung28 en
1931.

b. Vacuna contra la fiebre tifoidea162.

c. Tratamiento con bismuto sódico.

d. Uso del torio162.

e. Uso del radio28.

4. Radioterapia:

a. Kohler163 en 1926.

b. Gilbert Scott164 en Londres en la década de
1930.

c. Smith y cols.165 en 1941.

d. Spishakoff y cols. 166 en 1949.

e. Sharp y Easson167 en 1945.

f. Van Swaay56 en 1955.

g. Court-Brown y Abbatt168 en 1955.

h. La primera gran serie sobre tratamiento por
Hernaman-Johnson y Law169 quienes trata-
ron 1.000 pacientes con EA en 1949.

5. Osteotomía de la columna en 1955, por Smith-
Petersen y cols. 170 en 1945.

6. Artroplastía con molde de vitalio por Hammond
y cols. 171 en 1955.

7. Uso de los anti-inflamatorios:

a. Uso de la fenilbutazona en 1952172.

b. Indometacina en 1963.

c. En 1955 Holbrook172 utilizó la cortisona, la
ACTH y la fenilbutazona, para el tratamien-
to de la artritis reumatoide y posteriormente
se empezó a utilizar para la EA. Antes se
había utilizado la aspirina.

d. El estudio de Godfrey, Calabro, Mills y
cols.173, uno de los primeros estudios doble
ciego en donde se compara la aspirina, la
indometacina y la fenilbutazona en EA. En
este estudio se demostró que la aspirina era
menos efectiva que la indometacina y la
fenilbutazona en el tratamiento de la EA.

Este estudio se realizó en 1972 y desde esa
época se empezó a utilizar la indometacina
y la fenilbutazona para tratar la EA, pero la
fenilbutazona era la más efectiva, de acuer-
do al estudio de Calin y Grahame174 en 1974;
Boersma175 en 1976 afirmaba que la fenilbu-
tazona “influenciaba el curso natural de la
EA al inhibir la formación del sindesmofito
y la osificación de los ligamentos paraver-
tebrales”.

Por los efectos secundarios (aplasia medular
y agranulocitosis) ocasionados por la
fenilbutazona, siendo usada en las décadas
de los setenta, ochenta, y a mediados de los
noventa se dejó de utilizar.

8. Bird y Dixon176 demostraron que la D-
penicilamina fallaba en el tratamiento de la
EA, en 1977.

9. La sulfasalazina se empezó a utilizar desde
1984. Ha demostrado ser efectiva en mejorar
la sinovitis de las articulaciones periféricas,
pero no en la enfermedad axial177-178.

10. Varios estudios con metotrexate demuestran
que este medicamento no es efectivo en los
pacientes que no respondan a los Aines y a la
sulfasalazina179-184.

11. Breban y cols.185 demuestran la eficacia de la
talidomida en el tratamiento de la espondilitis
anquilosante refractaria.

12. Macksymowych y cols.186, en un estudio con-
trolado durante seis meses, demuestran la efi-
cacia del pamidronato intravenoso en los
pacientes con EA refractarias, en el 2002.

13. Terapia biológica.

a. En el 2000 Mease y cols.187 demuestran la
eficacia del etanercept en el tratamiento de
la artritis psoriática.

b. Braun y cols.188 en el 2002, en un estudio
multicéntrico y controlado, demuestran la
eficacia del infliximab en el tratamiento de
la EA. En el mismo año Van Den Bosch y
cols.189 obtienen los mismos resultados que
Braun y cols.188 al utilizar un placebo.
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