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El sindrome de Reiter es una espondiloartropatia caracteri-
zada por la inflamacién estéril de la membrana sinovial, fascia
y tendones, que tiene como factor desencadenante, infeccio-
nes en otras localizaciones de origen gastrointestinal o
genitourinarias'™.

En 1916, Fiesseiger y Leroy, relatan la triada clésica
artritis, conjuntivitis y uretritis, secundaria a un caso
de infeccién por Shigella. En el mismo afio Hans Reiter
describe un caso de artritis, uretritis no gonocdcica y
conjuntivitis, en un soldado alemén, también secundario
a un episodio de disenteria. En 1942, Bauer y Engelman
caracterizan estas manifestaciones con el nombre de
sindrome de Reiter. Sin embargo después del reconoci-
miento de Hans Reiter como un activo colaborador nazi, se
decidié cambiar el epénimo de sindrome de Reiter por el de
artritis reactiva®’.

En el 4™ International Workshop on Reactive Arthritis en un
intento por estandarizar los criterios diagndsticos, se acordé
que este término deberia aplicarse solo a los pacientes con
artritis postinfecciosa que cumpliesen los criterios de
espondiloartropatia seronegativa (pacientes con factor reu-
matoide negativo)®. Esta clasificacién permitié excluir otras
artritis postinfecciosas, como la fiebre reumatica o la
enfermedad de Lyme'. La falta de uniformidad de los
criterios diagnésticos, asi como la definicién de la propia
enfermedad en si, dificulta en gran medida el registro
epidemiolégico.

Se definen 2 tipos diferentes de sindrome de Reiter: el
epidémico o posdisentérico y el endémico o adquirido por
transmisién sexual (SARA)*.

* Autor para correspondencia.
Correo electrénico: joaobc77@hotmail.com (J. Borges-Costa).

Epidemiologia y fisiopatologia

La incidencia a nivel mundial es variable, oscilando entre 30 a
200 casos por 100.000 personas’. Esta disparidad estadistica, se
debe en parte a los diferentes substratos genéticos entre las
poblaciones estudiadas, con una prevalencia documentada
para el grupo mayor de histocompatibilidad HLA-B27°.

En relacién con la edad, el pico de incidencia se sitda en
la tercera década de la vida. También hay casos descritos en la
infancia, o en la tercera edad, sobre todo secundarios a artritis
reactiva (AR) posdisentérica.

En los casos de AR secundarios a episodios de infecciones
entéricas, se manifiesta con la misma frecuencia en individuos
del sexo masculino y femenino, en los provocados por
infecciones venéreas, la incidencia en hombres, es 20 veces
superior. Bas et al.? describen que los casos de SARA causados
por Chlamydia trachomatis (C. trachomatis), se puede correspon-
der con alteraciones innatas de la inmunidad humoral, en
individuos del sexo masculino. Otros autores'® discrepan y
atribuyen este alto porcentaje a la elevada tasa de infecciones
asintomadticas en la poblacién femenina, superior al 60% en
diferentes series’*?, lo que hace que este tipo de artritis se
clasifiquen como seronegativas.

Las especies de bacterias asociadas a este tipo de
sindromes son Chlamydia, Salmonella, Shigella, Campylobacter
e Yersinia (tabla 1). El indice de pacientes infectados con este
tipo de bacterias artritogénicas que desarrollan posterior-
mente AR es del 1 al 4% (4,1% en pacientes con infeccién aguda
por C. trachomatis)*®. También se conoce que el riesgo aumenta
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Tabla 1 - Principales bacterias implicadas en el sindrome

de Reiter

Tracto Genitourinario Tracto Gastrointestinal

- Chlamydia trachomatis

- Neisseria gonorrhaeae

- Mycoplasma fermentans
- Mycoplasma genitalium
- Ureaplasma urealyticum

- Shigella flexneri

- Salmonella enteritidis

- Salmonella typhimurum
- Yersinia enterocolitica

- Campylobacter jejuni

- Escherichia coli

hasta el 20% en los individuos con HLA-B27 positivo®®. Por otro
lado se sabe que para el 70-90% de los pacientes con AR, este
marcador es positivo, y su prevalencia en la poblacién es del
10%. Todavia no se ha demostrado la importancia de la
determinacioén sistemética del HLA-B27.

A pesar de que las manifestaciones clinicas de la AR
endémica y epidémica son semejantes, hay diferencias en la
fisiopatologia de las 2 entidades. El origen de la AR radica en
diversos factores infecciosos e inmunolégicos que interaccio-
nan entre ellos. Se piensa que la presencia de las bacterias y
sus productos en las articulaciones, y la respuesta inmuno-
légica local provocada por estos, puedan jugar un papel crucial
en la patogenia de la AR. Estas hipétesis se sustentan en
diversos estudios, en los cuales se consigui6 aislar el ADN de
estos agentes en el tejido sinovial de los pacientes con AR™>*¢.
En algunos casos de AR secundaria a infeccién por Chlamydia,
se pudo aislar en el tejido sinovial, las propias bacterias,
aunque de una forma anémala®’.

Debido a la asociacién entre el sindrome y HLA-B27 se
describid la posible reaccién cruzada entre los anticuerpos que
se desarrollan contra la infeccién original y el HLA-B27*%. Sin
embargo hay otros estudios que muestran que este mime-
tismo molecular no es exclusivo de las bacterias que pueden
causar AR™.

Este sindrome se ha descrito en el 11% de los pacientes con
VIH™ lo que no demuestra que las células T-helper tengan un
papel importante en la patogenia. Por otra parte el virus puede
generar la artritis o aumentar la susceptibilidad para la
infeccién por bacterias artritogénicas, en otros estudios se
encontraron incidencias inferiores al 1% de predominancia de
la AR en estos paciente®.

Manifestaciones clinicas

Los cuadros clinicos asociados al sindrome de Reiter son
variables en gravedad y tiempo de duracién. Esta diversidad en
las formas de presentacién, dificulta el diagnéstico de la
enfermedad y el establecer unos criterios para la misma.

La sintomatologia se inicia aproximadamente 4 semanas
después del episodio infeccioso, pudiendo surgir hasta varios
meses después?’. Estos pueden ser poco valorados por los
pacientes, ya que su forma de presentacién se manifiesta en
forma de diarreas autolimitadas o infecciones asintomaticas
por C. trachomatis. Por otro lado los sintomas no se manifiestan
a la vez pudiendo presentarse con afios de intervalo®.

La sintomatologia es variopinta y no se limita a la clasica
triada artritis, uretritis, conjuntivitis (tabla 2). Los sintomas
agudos y crénicos incluyen manifestaciones articulares,

Tabla 2 - Manifestaciones clinicas asociadas al sindrome

de Reiter

Sistémicas Fiebre, pérdida ponderal y cansancio

Reumatolégicas Artritis y entesitis

Cutaneas Queratodermia blenorragica, balanitis/
vulvitis circinada y onicodistrofia

Mucosas Maculas eritematosas, papulas, placas e
erosiones

Urogenitales Uretritis, cervicitis y prostatitis

Oftalmoldgicas Conjuntivitis, uveitis y queratitis

Viscerales Alteraciones cardiacas, renales,

gastrointestinales, neuroldgicas

tendinosas, mucocutdneas, oculares y a veces viscerales.
Pueden haber sintomatologia sistémica, como mal estar
general, en la fase aguda de la enfermedad®®.

Del 30 al 50% de los pacientes evolucionan a formas
crdnicas, esa tendencia es mas alta en los que tienen HLA-B27
positivo, que parecen presentar la forma de la enfermedad
mas grave, y que se asocia mas frecuentemente a uveitis y
sacroileitis?®.

La principal manifestacién en la AR es la artritis, que se
presenta en el 95% de los pacientes como el sintoma inicial®.
Es una oligoartritis aguda, asimétrica que afecta a las rodillas,
articulaciones tibiotarsianas y metatarsofalangicas. Los sin-
tomas clasicos son dolor y rigidez articular en reposo, y que
mejora con la actividad fisica. El dolor lumbar y la dactilitis con
el «dedo en salchicha»?’ (fig. 1), también son caracteristicas en
la presentacién inicial.

La entesitis es la lesién elementar de las espondiloartro-
patias. Se define como la inflamacién de los ligamentos o
tendones en su punto de insercién en el hueso y se manifiesta
como dolor localizado y edema. La entesitis en el punto de
insercién del tendén de Aquiles en el calcaneo se conoce como
talon douloureux (talén doloroso), descrito por Fournier en
1868°. Aproximadamente el 25% de los pacientes con AR
crénica desarrollan posteriormente sacroileitis o espondilitis
anquilosante?®.

Figura 1 - Dactilitis del 4.° dedo de la mano derecha
en paciente con artritis reactiva. Papulas eritematosas
psoriasiformes y distrofia ungueal, con onicolisis

en el 3.° dedo.
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Figura 2 - Papulas y placas eritematosas con descamacion
periférica, en la nuca.

La manifestacién cutdnea mas caracteristica es la quera-
todermiablenorragica, aunque estas lesiones solo aparecen en
el 5 al 10% de los pacientes®®. Son maculas eritematosas que
afectan principalmente a las palmas y plantas, pero que
también aparecen en la superficie extensora de los miembros
inferiores, pies, manos, dedos y curo cabelludo (figs. 2 y 3).
Posteriormente se transforman en papulas y pseudovesiculas,
adoptando un color anaranjado mientras la superficie se
vuelve hiperqueratésica, pudiendo formar placas. Clinica e
histolégicamente puede ser dificil de distinguir de la psoriasis
pustulosa o la vulgar. Se puede acompaiiar de onicodistrofia
parecida a la observada en la psoriasis ungueal. Normalmente
aparecen uno o 2 meses después del inicio de la artritis, pero
también se pueden manifestar en concomitancia o precederla,
aunque con menos frecuencia®’’. Algunas veces puede
evolucionar a eritrodermia, sobre todo en los pacientes
seropositivos y puede presentarse fendémeno de Koebner
(fig. 4).

La balanitis circinada es la manifestacién cuténea
més frecuentemente asociada al sindrome de Reiter®. Se

Figura 3 - Queratodermia blenorragica con afectacion de la
planta del pie izquierdo, con pustulas indistinguibles de
las observadas en la psoriasis pustulosa.

Figura 4 - Fenémeno de Koebner sobre tatuaje.

caracteriza por lesiones psoriasiformes, superficiales e indo-
loras, que aparecen en el glande, pero también puede afectar al
escroto o cuerpo del pene. Cuando hay coalescencia, las
lesiones adquieren el tipico aspecto circinado. En los varones
circuncidados, las lesiones son més secas y son caracteristicas
las placas hiperqueratésicas parecidas a la queratodermia.

En los pacientes con AR, pueden haber otro tipo de lesiones
cutdneas que no son tan caracteristicas como: erosiones
indoloras en la mucosa oral, paladar y lengua, lengua
geografica y pioderma gangrenoso®. El eritema nodoso es
poco frecuente aunque pude ocurrir durante episodios de AR
posdisentérica®®.

La conjuntivitis pertenece a la triada clasica y ocurre en el
30 al 60% de los pacientes®®. Es un sintoma precoz, que puede
preceder al aparecimiento de la artritis. Normalmente es
bilateral, con el caracteristico ojo rojo con escaso exudado
mucopurulento. La intensidad es variable y puede pasar
desapercibido debido a la fluctuacién y la escasez de sintomas.

La uveitis es menos frecuente en el periodo inicial, pero
ocurre en el 15% de los pacientes con AR recidivante?®. Es
tipicamente unilateral, se manifiesta como ojo rojo, dolor
ocular, fotofobia y miosis. La queratitis y la epiescleritis son
otras manifestaciones posibles. Debido al riesgo que tienen
estos pacientes, de evolucionar hacia la ceguera es prioritario
el seguimiento oftalmolégico™.

El sindrome SARA estd asociado a uretritis o cervicitis, pero
estas manifestaciones también pueden ocurrir en la AR
posdisentérica. Es frecuente que preceda a la conjuntivitis y
artritis y se manifiesta como una secrecién no purulenta a nivel
uretral/vaginal, indolora. Algunos pacientes refieren disuria y
hematuria, pero habitualmente es asintomatica. En los hom-
bres la prostatitis como complicacién es posible. La glomeru-
lonefritis y la nefropatia IgA son complicaciones ya mas raras®.

La afectacién visceral es poco frecuente, y cuando ocurre,
es semejante a las restantes espondiloartropatias. Se pueden
producir erosiones micro y macroscopicas a nivel del intestino
delgado y colon, parecidas a la enfermedad inflamatoria
intestinal. Pueden ser asintomaticas, agudas o crénicas. La
gravedad de la sintomatologia gastrointestinal, especialmente
la diarrea, no se relaciona con la de la artritis.
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Pueden encontrarse alteraciones de la conduccién cardiaca
en los ECG de estos pacientes sin gran significado patolégico.
En las fases avanzadas de la enfermedad, la afectacién
valvular es comun.

Diagnéstico

El diagnéstico del sindrome de Reiter se debe realizar teniendo
en cuenta los elementos que se obtienen a través de la
anamnesis y del examen objetivo. Sin embargo, puede ser
complejo debido a la variedad de cuadros clinicos posibles,
casos en que la triada esta incompleta, o la disparidad
temporal entre el aparecimiento de los sintomas®. Otra
dificultad implementada es el hecho, de no existir un examen
diagnéstico especifico.

Los criterios diagnosticos elaborados por la American
Rheumatism Association en 1981, condicionan la existencia de
un episodio de artritis periférica con una duracién superior a
un mes, asociada a cervicitis, uretritis o ambas?®. El mismo
grupo da una sensibilidad del 84,3% y una especificidad del
98,2% a esta definicién. Consideran una sensibilidad del 50,6%
y una especificidad del 98,9% a la triada clasica de artritis,
uretritis y conjuntivitis?>.

La identificacién de infeccién reciente es fundamental para
el diagnéstico de AR. De esta forma, una anamnesis
pormenorizada deberd buscar, quejas gastrointestinales,
genitourinarias y respiratorias graves. En el caso particular
de SARA, se debe obtener una historia sexual completa,
sobretodo los comparfieros sexuales en los dltimos 3 meses. La
C. trachomatis es el agente que se encuentra mas frecuente-
mente en los adultos, y su diagnéstico se debe realizar por
técnicas de biologia molecular.

Los andlisis de laboratorio con hemograma y proteinas de
fase aguda pueden revelar leucocitosis, neutrofilia, tromboci-
tosis, anemia de trastornos crénicos, velocidad de sedimen-
tacién y proteina C-reactiva elevadas (la proteina C-reactiva
puede normalizarse en la enfermedad avanzada). La busqueda
del factor reumatoide y los autoanticuerpos es tipicamente
negativa.

Cultivos de heces y orina, examen directo y cultivo del
exudado uretral, se justifican dependiendo del contexto
epidemiolégico. A pesar de que la infeccién por C. trachomatis
esta particularmente relacionada con el aparecimiento de
SARA, otras infecciones de transmision sexual deben ser
excluidas.

En las fases iniciales de la enfermedad, las radiografias de
las articulaciones afectadas pueden no mostrar alteraciones, o
revelar solo sefiales inespecificos de osteopenia o edema de los
tejidos blandos. En la enfermedad avanzada se observan los
caracteristicos espolones éseos. El diagnéstico precoz de la
sacroileitis se puede realizar a través de la resonancia
magnética.

Diagnéstico diferencial

El descartar otros diagndsticos posibles es una fase importante
en el diagnéstico del sindrome de Reiter (tabla 3). Las restantes
espondiloartropatias seronegativas, artritis gotosa, artritis

Tabla 3 - Diagnéstico diferencial del sindrome de Reiter

Endocarditis infecciosa
Sarcoidosis

Artritis gotosa
Artritis reumatoide
Artrite psoriasica Fiebre reumatica
Enfermedad inflamatoria intestinal Enfermedad de Lyme
Artritis séptica Sifilis

Tuberculosis

séptica, artritis psoridsica y gonocécica, deben hacer parte
del diagnéstico diferencial. Las manifestaciones cutdneas
pueden ser parecidas con la psoriasis pustulosa, enfermedad
de Behcet, eczema atdpico, o sifilis.

Tratamiento

Para escoger la terapéutica adecuada, lo ideal es un equipo
multidisciplinar, que tenga en cuenta la gravedad del cuadro
clinico, y que tenga como objetivo principal el de minimizar el
dolor y reducir la inflamacién, y sobre todo la prevencién de las
recidivas o la progresién hacia la enfermedad crénica.

Seglin las guias europeas para el tratamiento del SARA®?, 1a
terapéutica de primera linea deberia incluir, el reposo
absoluto, fisioterapia, antiinflamatorios no esteroideos
(AINES) y la inyeccién de corticoides intraarticulares. Actual-
mente no existe ninguna evidencia de la superioridad de un
determinado AINE frente a otros'®?!. En los casos resistentes a
los tratamientos convencionales con AINES, pueden ser
eficaces los corticoides y la sulfasalazina. El metrotexato se
reserva para la enfermedad refractaria y persistente con una
duracién superior a 3 meses>"32,

Durante la infeccién genitourinaria aguda se debe admi-
nistrar la antibioterapia adecuada. Es también fundamental el
tratamiento e investigacién de los compafieros sexuales®*3*,
ya que la infeccién por C. trachomatis esta infradiagnosticada
con frecuencia. Sin embargo, en las enteritis los antibidticos se
reservan para situaciones excepcionales. En relacién al uso de
estos, en los episodios de AR, no existe consenso. Algunos
autores® demostraron que el uso de antibiéticos en la fase
aguda puede prevenir la artropatia crénica. Segin Laasila
et al.*® ese beneficio apenas se constaté en casos de AR
postinfecciosa secundaria a C. trachomatis.

Los agentes queratinoliticos como los corticoides y el acido
salicilico tépico, suelen ser suficientes para el control de las
lesiones cutaneas leves y moderadas. En el caso de lesiones
refractarias a los tratamientos tépicos o formas graves, el
metotrexato o el acitretino, pueden ser una alternativa.

Prondstico

El sindrome de Reiter tiene una evolucién variable. El periodo
natural es de 3 a 12 meses, pudiéndose resolver espontanea-
mente o evolucionar hacia la cronicidad. Puede todavia tener
un comportamiento fluctuante con periodos de remisién y
recidivas, tanto a nivel de las molestias articulares, como de
otros sintomas. Los pacientes con HLA-B27, tienen mayor
riesgo de evolucionar a enfermedad crénica® y por ello
necesitan de una mayor vigilancia.
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Conclusion

El sindrome de Reiter es una enfermedad sistémica,
caracterizada por artritis aséptica, y que se desencadena
por una infeccién distante, genitourinaria o gastrointestinal.
Se trata de una espondiloartropatia asociada al HLA-B27, y su
lesiéon patognomonica es la entesitis. Ademas de las
manifestaciones articulares, la conjuntivitis y la uretritis
forman parte del cuadro tipico, tal como diversas lesiones
mucocutaneas.

La infeccién por C. trachomatis es la causa mas frecuente de
este sindrome en los adultos. A semejanza con otras ETS, el
seguimiento y tratamiento de los compaiieros sexuales,
muchas veces asintomaticos, es importante. Si estos indivi-
duos no son tratados, existe riesgo de reinfeccién del paciente
y la existencia de nuevos brotes de sindrome de Reiter.

El diagndstico dependerd de la identificacién de la
enfermedad reciente y de la expresividad de la espondiloar-
tropatia. La mayoria de los pacientes se recupera sin secuelas,
aunque algunos pueden sufrir episodios recurrentes.

Puntos clave

e La infeccién por C. trachomatis es la causa mas
frecuente del sindrome de Reiter en el adulto y su
diagnéstico debe utilizar test de biologia molecular

e La triada, artritis, uretritis y conjuntivitis tiene alta
especificidad, pero no siempre esta presente.

e El diagnoéstico diferencial es con las restantes espon-

diloartropatias seronegativas: artritis gotosa, artritis

séptica, artritis psoriasica y gonocécica.

El seguimiento y tratamiento de los compafieros sex-

uales, muchas veces asintomaticos, es importante.

Existe riesgo de reinfeccién del paciente y de nuevos

brotes del sindrome.

El HLA-B27 esta asociado a la evolucién crénica de la

enfermedad, sin embargo, su identificacién rutinaria

no estd aun recomendada

e La terapéutica de primera linea debe incluir, el reposo
absoluto, fisioterapia y antiinflamatorios no esteroi-
deos. El control reumatolégico es muy recomendable
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