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RESUMEN

Se realiz6 un estudio descriptivo-retrospectivo de los pacientes con diagndstico de sindrome
de Reiter tratados en el Servicio Nacional de Reumatologia en un periodo de 2 afos; el
grupo inicial estuvo formado por 23 pacientes, del que se excluyeron 6 por no resultar
utiles o concluyentes. Se estudiaron los elementos generales de esta artropatia, los signos
clinicos mas frecuentes del sindrome, las alteraciones de laboratorio y las radiologicas
presentes durante el ingreso, la forma de evolucién de la enfermedad y la terapéutica em-
pleada. Se comprobé que todos los pacientes fueron hombres con una edad promedio de
22,7 aios, la forma posdisentérica fue la mas frecuente y la rodilla, la localizacion inflamatoria
predominante. El antigeno mayor de histocompatibilidad HLA B 27 estuvo presente
en 11 de los 14 pacientes en que se indicd. Se resaltd la respuesta satisfactoria con el uso de
la indometacina.

Descriptores DeCS: ENFERMEDAD DE REITER/diagnéstico; ARTROPATIAS;
INDOMETACINA.

En 1916, el dermatélogo turco Ham
Reiter describié un paciente que desarro-
116 uretritis no gonocdccica, conjuntivitis
y artritis, después de un episodio de
diarreas sanguinolentas y definio este sin-
drome que lleva su nombre;' desde enton-
ces, la comunicacion acerca de varias se-
ries de casos indican que el sindrome de
Reiter no es raro.

Es indudable que la enfermedad se
desarrolla de forma consecutiva a una in-
feccion, en la actualidad se acepta la teo-
ria epidémica y la endémica; en la prime-
ra, el sintoma inicial es una enfermedad
diarreica producto de alguno de los si-

guientes gérmenes: Salmonella enteritidis,
Salmonella typhimurium, Shigella
disenteriae, Shigella flexneri, Yersinia
enterocolitica y Campilobacter yeyuni; en
la endémica, el comienzo se produce por
una uretritis causada por: Chlamydia
trachomatis o el Ureaplasma urealytiucum,
generalmente adquirida en un contacto
sexual. La presencia de estos gérmenes
suele ser demostrada mediante cultivos o
pruebas seroldgicas.>*

En ambos tipos, la venérea y la
diarreica, las manifestaciones articulares
aparecen de 1 a 3 sem después de la infec-
cion, esto junto a la ausencia de gérmenes



en el liquido sinovial hacen que con fre-
cuencia se encasille como una artritis
reactiva, pero la presencia de otras mani-
festaciones sistémicas extraarticulares
como las lesiones oculares, muco-cutaneas
o cardiovasculares le procuran al sindro-
me de Reiter su caracter de entidad pro-
pia.!2s

La alta asociacién con el antigeno
mayor de histocompatibilidad HLA B 27,
asi como el desarrollo de la enfermedad
en varios miembros de una misma familia,
le confieren la predisposicion genética in-
dividual a padecerla.!>*®

La ausencia del factor reumatoideo en
los estudios de laboratorio y las caracte-
risticas de la artropatia generalmente
oligoarticular, asimétrica, con predominio
en miembros inferiores y la tendencia a
presentar sacroiliitis unilateral, la ubica
entre las artritis seronegativas.!>>7

Es una entidad de poca difusion en las
publicaciones médicas de nuestro pais y
con una amplia expresion clinica, se expli-
ca por la produccidn de anticuerpos contra
un germen, que de forma cruzada actian
contra tejidos del paciente con similares
caracteres antigénicos, nos motiva a desa-
rrollar este trabajo y mostrar algunas ex-
periencias del Servicio Nacional de
Reumatologia en cuanto a su diagnéstico.

METODOS

Realizamos un estudio retrospectivo-
descriptivo de las manifestaciones clinicas
y los resultados terapéuticos de todos los
pacientes egresados con diagndstico de sin-
drome de Reiter en el Servicio Nacional
de Reumatologia en el periodo compren-
dido entre enero de 1995 y el propio mes
de 1997. El universo inicial del trabajo
constd de 23 pacientes del cual excluimos
6 por no presentar datos concluyentes en
las historias clinicas revisadas.
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Utilizando el método de encuesta ob-
tuvimos variables como la edad, el sexo,
la manifestacion inicial del sindrome, las
articulaciones mas afectadas y las lesiones
oculares, las muco-cutidneas y las
cardiovasculares encontradas durante el
ingreso. Incluimos en el estudio los resul-
tados de los exdmenes complementarios
mas significativos realizados durante el
ingreso, el estudio del liquido sinovial, el
electrocardiograma y las alteraciones
radiogréficas de las articulaciones afecta-
das.

Por ultimo, analizamos el resultado del
tratamiento y clasificamos los pacientes
segin el tiempo de duraciéon del cuadro
clinico.

RESULTADOS

De los 17 pacientes con los que reali-
zamos este trabajo, el grupo etireo de
mayor incidencia fue el comprendido en-
tre 15y 19 afios, con el 47 % de los enfer-
mos. En este estudio todos los casos resul-
taron del sexo masculino (tabla 1).

TABLA 1. Frecuencia del sindrome de Reiter por edad

Edades No. (%)
15-19 8 (47)
20-29 7 (41)
30-39 1 (5)
40-50 1 (5)

En el curso de la enfermedad, el 100 %
de los pacientes desarroll inflamacion
articular, ésta fue oligoarticular y
asimétrica con predominio en las grandes
articulaciones de los miembros inferiores.
La rodilla y el tobillo fueron las mas fre-
cuentemente afectadas. Es de sefialar la
alta incidencia con que se present? la in-



flamacidn de la articulacion sacroiliaca en
esta muestra, observada en el 64 % de los
casos (tabla 2).

TABLA 2. Articulaciones inflamadas en el sindrome de Reiter

Articulacion No. (%)
Rodilla 15 (88)
Tobillo 12 (70)
Sacroiliaca " (64)
Interfalangica

proximal (MI)’ 7 41)
Metatarso falangica 6 (35)
Metacarpo falangica 4 (23)
Hombro 3 (17)
Interfalangica

proximal (MS)"” 3 (17
Codo 2 (11)

" Miembro inferior.
" Miembro superior.

Por el antecedente de un cuadro in-
feccioso previo a las manifestaciones arti-
culares, se clasifica el sindrome de Reiter
en posdisentérico o posuretritis. En nues-
tro trabajo estuvo presente el cuadro
diarreico en el 47 % de los pacientes y la
uretritis en el 23 % de éstos, enel 17 % de
la muestra coincidieron ambos, y en el
11 % no se logré recoger criterios para
confirmarlo.

Las manifestaciones oculares estuvie-
ron presentes en el 70 % de los pacientes;
en todos los casos precedio a las alteracio-
nes articulares, la conjuntivitis unilateral
o bilateral de evolucion benigna fue la le-
sién mas frecuente, observada en el 58 %
de estos casos; 2 enfermos presentaron com-
plicaciones de este 6rgano, éstas fueron,
iritis bilateral con intensa fotofobia en uno
y uveitis anterior, unilateral, asociada a
dolor ocular en el otro.

Otras manifestaciones clinicas que se
presentaron en este estudio fueron la fie-
bre, la queratodermia blenorragica, la
balanitis circinada y la prostatitis. Se sos-

pechd lesion cardiovascular en 2 enfermos
que presentaron precordialgias, roce
pericardico y P-R prolongado en el ECG
(tabla 3).

TABLA 3. Manifestaciones clinicas

Manifestaciones No. (%)
Artritis 17 (100)
Figbre 15 (88)
Conjuntivitis 12 (70)
Diarrea " (64)
Uretritis 7 (41)
Queratodermia
blenorragica 5 (29)
Balanitis circinada 3 (17)
Carditis 2 (11)
Prostatitis 2 (11)

No existen examenes complementarios
patognomonicos en el sindrome de Reiter,
entre los realizados a nuestros pacientes
encontramos acelerada la velocidad de se-
dimentacién globular (VSG) en el 100 %
de los casos, la proteina C reactiva (PCR)
y la fraccién alfa 2 de la electroforesis
de proteinas se present6 alterada con una
alta frecuencia, el HLA B 27 se buscd
en 14 pacientes y aparecio en el 82 %
de ellos. El exudado uretral fue positivo en
el 17 % de la muestra, el 11 % con
diplococos gramnegativos y el 5 % con es-
tafilococo 4ureo; a 9 pacientes se les extra-
jo liquido articular de alguna de las arti-
culaciones afectadas, el cual presentd ca-
racteristicas inflamatorias y result6 asép-
tico en todos los casos.

La manifestacion radioldgica mas fre-
cuente fue el aumento de partes blandas,
presente en todos los casos y la osteoporosis
yuxtaarticular en el 88 % de los mismos,
las erosiones marginales sélo se observa-
ron en el 29 % de los enfermos con peor
evolucion (tabla 4).
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TABLA 4. Alteraciones radioldgicas

Alteraciones

radioldgicas No. (%)
Aumento de partes blandas 17 (100)
Osteoporosis

yuxtaarticular 15 (88)
Estrechamiento del

espacio articular 10 (58)
Quistes subcondrales 6 (35)
Erosiones marginales 5 (29)

En todos nuestros pacientes indica-
mos la tetraciclina a razén de 1 g diario
durante 15 d. Tratamos las manifestacio-
nes articulares con reposo relativo, ejerci-
cios isométricos para evitar la atrofia
muscular y antiinflamatorios no
esteroideos (AINES), la indometacina a
razén de 150-200 mg diarios, en el 82 % de
los casos, obtuvimos una respuesta favora-
ble en el 70 %, la aspirina en dosis de 3 a
4 g, diario, en el 17 % de los pacientes
que tenian alguna contraindicacion para la
indometacina, pero en ellos no obtuvimos
los mismos resultados.

En el 35 % de los pacientes utilizamos
el acetato de triamcinolona intraarticular,
previa evacuacion del liquido inflamatorio
con muy buenos resultados sobre estas ar-
ticulaciones, ademas se usé esteroide of-
talmico local en los casos con manifesta-
ciones oculares complicadas y la
prednisona por via oral a razén de 30 mg
diario durante 15 d en el paciente que pre-
sent6 la uveitis anterior.

La evolucién de 1a enfermedad fue fa-
vorable en el 76 % de los casos entre los
4 y 6 meses posteriores al diagnostico;
el 23 % restante presentd un curso croni-
co con inflamaciones articulares manteni-
das y crisis recurrentes de conjuntivitis,
en los que indicamos el aurotiomalato
s6dico a razén de 50 mg quincenales como
droga favorecedora de la remision; el fra-
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caso de su empleo en el 17 % de estos
pacientes al completar el gramo del medi-
camento por no presentar mejoria de la
inflamacién articular, decidié su sustitu-
cion por el metotrexate en dosis de 7,5 mg
semanales, los que ain se mantenian con
signos de actividad de la enfermedad a los
8 meses de su empleo.

DISCUSION

El sindrome de Reiter ha dejado de
Ser una rareza para nuestros especialistas,
el dominio de los aspectos semioldgicos
de las enfermedades reuméticas permiten
diagnosticar no s6lo los casos tipicos, sino
también los que se presentan con el cua-
dro incompleto de la enfermedad (sindro-
me de Reiter incompleto).

El hecho de que en este estudio la en-
fermedad prevalezca en pacientes jovenes,
en concordancia con lo planteado por otros
autores,>”® estd intimamente asociado a la
teoria infecciosa que se le confiere a la
misma como resultado de la mayor parti-
cipacién de estos grupos etareos en
movilizaciones y agrupaciones masivas
donde con frecuencia se presentan brotes
diarreicos epidémicos, o la mayor tenden-
cia a mantener relaciones sexuales inesta-
bles (teoria endémica), lo cual facilita la
infeccion por algunos de los gérmenes res-
ponsables.®-©

En nuestra serie todos los pacientes
fueron hombres, hecho que se aproxima a
reportes de otros autores, que refieren una
relacién aproximada de 10 a 1 con predo-
minio en el sexo masculino;>%" la ausen-
cia de pacientes femeninas en este trabajo
pensamos que esté en relacion con el ta-
maiio de la muestra, ya que se han repor-
tado series de casos del sindrome de Reiter
en mujeres simultineamente, sobre todo
en el tipo posdisentérico.'



En relacién con la lesion articular es-
tdn bien establecidas las caracteristicas
oligoarticular y asimétricas de la artritis
en el Reiter y su predominio en los miem-
bros inferiores,'**¢ hecho constatado en
nuestro estudio donde la rodilla y el tobi-
llo fueron las articulaciones mas afectadas
(tabla 1), de igual forma coincidimos en
cuanto a la alta frecuencia con que se le-
sionan las sacroiliacas (sacroiliitis) las que
se encontraron en el 64 % de nuestros ca-
s0s, segun criterios clinicos y radiolégicos.

Su patogenia se explica segun la teo-
ria del péptido artritogénico, donde una
infeccidon bacteriana previa (digestiva o
uretral) produce un péptido bacteriano que
se presenta en el contexto del HLA B 27 u
otro alelo similar, a los linfocitos T
citotdxicos, lo cual provoca una respuesta
primaria de éstos, que reaccionan de forma
cruzada con un péptido estructuralmente
similar derivado del tejido articular nor-
mal, y esto, desencadena el proceso infla-
matorio. 2

El aspecto imagenolégico que predo-
mino fue el aumento de partes blandas y la
osteoporosis yuxtaarticular; en los casos
de mayor persistencia aparecio,
evolutivamente, estrechamiento del espa-
cio articular, quistes subcondrales y ero-
siones marginales (tabla 4).

Su evolucion en el 76 % de los casos
fue favorable, como sucede en las artritis
reactivas, donde se plantea que con una
alta frecuencia ésta puede ser autolimitada,
aun sin la utilizacién de medicamentos.?

El cuadro diarreico previo, cuando se
presenta, siempre se encuentra intimamente
relacionado con alguno de los gérmenes
desencadenantes de la enfermedad, se ca-
racteriza por su corta duracion y sus pocas
manifestaciones digestivas de otra indole,
lo cual hace que con frecuencia pase inad-
vertido para el médico; estuvo presente en
el 64 % de nuestros casos y sus caracteris-

ticas fueron como las descritas; creemos
por la experiencia de este trabajo que nun-
ca serd suficiente indagar sobre éste du-
rante el interrogatorio a los enfermos que
no lo refieran inicialmente.

La uretritis junto a la artritis, son los
criterios de mayor sensibilidad para el diag-
nostico del sindrome,>®’ puede ser
asintomatica, discreta, o presentarse como
una secrecion mucosa abundante; estuvo
presente en el 52 % de nuestros casos; en
el 11 % se asocid con la presencia de
diplococos gramnegativos y en el 5 % con
estafilococo 4ureo, lo cual interpretamos
COmo una uretritis mixta, ya que estos gér-
menes no se consideran como agentes
etiologicos de la enfermedad y se ha de-
mostrado su presencia junto al uroplasma
o la clamidia;®° no siempre estd asociada
a un contacto sexual sospechoso (uretritis
como puerta de entrada), con frecuencia
se presenta en el Reiter posdisentérico (ure-
tritis como sintoma de la enfermedad) pa-
ralelamente al cuadro diarreico, en estos
casos se considera como un fenémeno
inmunoldgico, en el que la mucosa uretral
se comporta como un 6rgano de choque,
en que por mimetismo molecular es agre-
dida por anticuerpos formados contra gér-
menes localizados en el sistema digestivo.!>!*

La manifestacién ocular puede estar
ausente y determinar la condicién de Reiter
incompleto o evolucionar a complicacio-
nes oftalmoldgicas graves. Estudios al res-
pecto refieren su presencia entre el 30 y el
50 % de los pacientes aquejados de esta
enfermedad,>® sin embargo, la verdadera
frecuencia se desconoce, ya que puede no
referirla el enfermo, o ser atribuida a fac-
tores irritantes ambientales; generalmente
se expresa por una conjuntivitis unilateral
o bilateral de evolucion benigna que, oca-
sionalmente, produce lesiones graves, en
el tracto uveal anterior, el tipo de lesion
oftdlmica que se asocia a las artropatias
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con presencia del HLA B 27; estuvo pre-
sente en el 70 % de nuestros casos y la
conjuntivitis bilateral benigna fue la lesion
mas frecuente lo que coincide con otros
reportes;*° solamente en el 11 % de nues-
tros pacientes se presentaron complicacio-
nes y éstas fueron iritis y uveitis anterior.

Otras manifestaciones de interés que
se observaron en este trabajo, fueron las
de la piel y las mucosas, entre ellas, la
queratodermia blenorragica, presente en el
29 % de los casos, formada por costras
hiperqueratdsicas con pocos signos
inflamatorios, localizadas en la planta de
los pies o las de las manos, lesiones muy
caracteristicas de esta enfermedad, que
recibieron el nombre cuando se suponia que
el sindrome de Reiter era producido por
infeccién gonocdccica, pero el curso de la
auténtica artritis gonocdcica y su respues-
ta al tratamiento, no dejan margen a dudas
de que se trata de 2 entidades diferen-
tes.® La balanitis circinada se observo
en el 17 % y la prostatitis en el 11 %;
esta frecuencia coincide con la de otros
estudios similares,'> resulta de interés que
se presentaran junto a los primeros signos
del sindrome, que evolucionaran favorable-
mente y desaparecieran espontineamente
o al comenzar el tratamiento sintomatico
de la enfermedad (tabla 3).

La alta incidencia del HLA B 27 y la
esterilidad del liquido sinovial encontradas
en este estudio, son elementos caracteris-
ticos de la enfermedad. En el caso del HLA
B 27, ademas de procurar el terreno sus-
ceptible para desarrollar el sindrome, esta
intimamente relacionado con sus manifes-
taciones mas graves y de peor evolucién.?
En este trabajo, los 2 pacientes con mani-
festaciones graves oculares y los 4 pacien-
tes que tuvieron curso crénico de éstos,
presentaban el antigeno.

Hasta el momento no existe un con-
senso universal para el tratamiento del
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sindrome de Reiter, la mayoria de los au-
tores recomiendan el uso de antibiético en
el periodo inicial, ante la posibilidad de
que audn estén presentes en el momento del
diagnéstico, los gérmenes de su etiolo-
gia,!>¢ nosotros lo utilizamos en todos
Nuestros casos.

El tratamiento de las manifestaciones
articulares debe ser inicialmente de sos-
tén, reposo relativo, ejercicios isométricos
para evitar la atrofia muscular y antiin-
flamatorios no esteroideos (AINES) para
las manifestaciones inflamatorias. La
indometacina es la droga de mejores re-
sultados, segin reportes comparativos de
estudios a doble ciega,? lo demostramos
con el hecho de que el 64 % de nuestros
pacientes que remitieron en el curso de los
primeros 6 meses, utilizaron este medica-
mento como Unica indicacién para el con-
trol de sus sintomas.

Los corticosteroides no tienen una in-
dicacidn precisa, ya que las manifestacio-
nes articulares no responden a ellos como
en la artritis reumatoidea,® y si producen
muchos y variados efectos colaterales como
la exacerbacion de las lesiones cutineas con
estos medicamentos,? en este estudio se
utiliz6 de forma local en las articulaciones
mads severamente inflamadas,” topicamente
y por via oral en las lesiones oculares gra-
ves donde hubo que recurrir al uso de la
prednisona para el tratamiento de la uveitis
anterior; en todos los casos se obtuvo una
respuesta favorable en corto tiempo; pro-
mulgamos su uso de esta forma para evitar
el desarrollo de complicaciones como la
fibrosis articular o las manifestaciones of-
talmicas irreversibles.

En los pacientes que presentan una
evolucion crénica y mantenida de las ma-
nifestaciones articulares se utilizan me-
dicamentos favorecedores de la remision,
como el oro parenteral, o drogas inmu-



nosupresoras, como el metotrexate o la
azatioprina; en nuestra serie estuvieron
indicados en el 23 % de los casos que
mantenian durante mas de 6 meses infla-
macion articular, sin que se lograra una
respuesta favorable en el 17 % de éstos,

por 10 meses y el metotrexate por 8. Esta
evolucion crénica en el sindrome de Reiter,
se reporta en otros estudios al respecto,
donde existen referencias a cambios
destructivos en las articulaciones afectadas
o desarollo de anquilosis 6sea en el nivel

después de utilizar el aurotiomalato sodico de sacroiliacas o columna lumbar.!

SUMMARY

A descriptive and retrospective study of the patients with diagnosis of Reiter‘s syndrome treated at the National
Service of Rheumatology during 2 years was conducted. The initial group was composed of 23 patients, of whom
6 were excluded since they were not useful or concluding. The general elements of this arthropathy, the most
frequent clinical signs of the syndrome, the laboratory and radiological alterations observed during admission, the
evolution of the disease and the therapeutic used were studied. It was found that all patients were males with an
average age of 22.7 % yearse old. The postdysenteryc form was the commonest and the knee was the predominant
inflammatory localization. The greatest HLA B 27 histocompatibility antigen was present in 11 of the 14 patients
that received it. The satisfactory response obtained with the use of indomethacin was stressed.

Subject headings: REITER'S DISEASES/diagnosis; JOINT DISEASES; INDOMETHACIN.
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