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Introducción
La artritis reactiva se define como una infla-

mación aséptica mono o poliarticular que aparece
tras un proceso infeccioso (sospechado o demos-
trado) ubicada en cualquier parte del organismo
después de un período de latencia variable, habi-
tualmente menor de un mes. No es una artritis in-
fecciosa, pues no es posible cultivar ningún mi-
croorganismo en la articulación.

Este concepto tan amplio de artritis reactiva
ha suscitado gran confusión, ya que engloba mul-
titud de procesos tan diferentes entre si como la
fiebre reumática, las artritis víricas, enfermedad de
Lyme y las artritis que se presentan por gonococos,
brucelas, treponemas o meningococos. (1, 2,3).

La asociación diagnóstica americana de reu-
matismo y el comité de criterios terapéuticos, pro-
pusieron en 1981 definir el Síndrome de Reiter,
como un episodio de artritis periférica de más de
un mes de duración, ocurriendo en asociación con
uretritis o cervicitis, pero el comité no definió la
forma entérica de este síndrome (4).

Esta definición puede ser válida en los Esta-
dos Unidos, donde la mayoría de los casos son
post-venéreos, pero no es aplicable a Europa
donde predominan los casos post-disentéricos,
por ello es preferible aplicar los criterios de
CALIN que definen la artritis reactiva como una
artropatía asimétrica seronegativa predominante-
mente de miembros inferiores asociada con ure-
tritis y/o cervicitis, diarrea, enfermedad ocular
inflamatoria, enfermedad mucocutánea tales como
balanitis, aftas orales o queratodermia con la ex-
clusión de espondilitis, artropatía psoriásica u otras
enfermedades reumáticas (1,2,3,4,5,6).

En la actualidad se considera el Síndrome
de Reiter como una manifestación clínica de la
artritis reactiva, es decir un cuadro que forma parte
del grupo de las espondiloartropatías, caracteri-
zada por artritis periférica, entesopatía, sacroilitis,
frecuentemente asociada al antígeno de
histocompatibilidad B27 que habitualmente apa-
rece tras una disentería epidémica o una uretritis
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y/o cervicitis no gonocócica(1,3,6).
La enfermedad se adquiere por vía

genitourinaria y gastrointestinal con un período de
incubación entre una y tres semanas, por lo que
se clasifica en artritis reactiva adquirida
sexualmente y artritis reactiva entérica. (2,4)

La enfermedad  es inducida por bacterias
fundamentalmente shigella flexneri, varias especies
de salmonella, yersinia enterocolítica,
Campylobacter  yeyuni y Chlamydia  trachomatis.

Hay pruebas sugerentes para inculpar otros
organismos: yersinia pseudotuberculosa,
clostridium difficile neisseria gonorrhocae y
ureaplasma urealiticum (4, 7, 8, 9, 10,11)

Recientemente se ha planteado que el agen-
te respiratorio chlamydia pneumoniae puede des-
encadenar el mecanismo de producción de la ar-
tritis reactiva. (7,12)

Se ha descrito artritis reactiva secundaria a
estreptococo, tratamiento con BCG del carcino-
ma vesical (13, 14, 15,16).

Tampoco se ha determinado si la artritis
reactiva se produce por el mismo mecanismo
patogénico consecutivo   a  la infección por cada
uno de estos microorganismos, ni está plenamen-
te aclarado ese mecanismo con ninguno de los
agentes bacterianos que la desencadenan. (7)

La mayoría, si no todos los microorganismos
desencadenantes producen lipopolisacárido,  po-
seen capacidad para atacar a las mucosas, inva-
dir las células del huésped y permanecer vivos en
su interior. Se ha comprobado que en la sinovial
de pacientes con artritis reactiva, existen antígenos
de chlamydia, yersinia, salmonella y shigella, que
persisten  mucho tiempo después de un ataque
agudo de la enfermedad.

En el caso de Chlamydia trachomatis la per-
sistencia del ADN y el ARN microbiano en la
sinovial sugiere que existen microorganismos via-
bles en la articulación a pesar de la constante im-
posibilidad de cultivarlos a partir de esas mues-
tras .Por tanto es verosímil que este proceso mor-
boso, pueda ser una forma de infección crónica y
no solamente una entidad reactiva (7, 17,18).

Existen buenas evidencias que señalan que
la bacteria persiste in vivo en pacientes con artritis
reactiva. Mientras que la chlamydia parece per-
manecer oculta dentro de la articulación, otras
áreas como la mucosa intestinal o nódulos linfáticos
parecen ser lugares más probables para salmonella
y yersinia. Las células T-helper 1 (Th1) secretando
citoquinas como interferón gamma y factor de
necrosis tumoral alpha son cruciales para una efec-
tiva eliminación de estas bacterias.

Una respuesta Th1 inhibida puede ser de-
mostrada en artritis reactiva, probablemente con-
tribuyendo a persistencia bacteriana.

Mientras que HLA-B-27 se encontró en
solamente 50% de los pacientes con artritis reactiva
aguda, HLA-B-27 parece ser crucial para el de-
sarrollo de hallazgos típicos de espondiloartropatía
crónica como sacroilitis.

En la sinovial inflamada de los pacientes con
artritis reactiva, pero no en la sangre periférica se
encuentran células T que responden
específicamente a los antígenos del microorganis-
mo responsable.

Estas células T son sobre todo CD4+, pero
también se han aislado células T CD8 citolíticas
específicas para las bacterias restringidas al B27
en la artritis reactiva inducida por yersinia y por
chlamydia  trachomatis. Se han identificado
antígenos peptídicos específicos de estos
microrganismos como epítopes dominantes de las
células T a diferencia de las células T CD4
sinoviales de la artritis reumatoide que son predo-
minantemente del fenotipo Th1. Los de artritis
reactiva muestran también un fenotipo TH2. Es
probable que las células T específicas de antígenos
desempeñen un papel importante en la patogenia
de la artritis reactiva, pero todavía está por deter-
minar los mecanismos precisos.

La importancia del HLA B27 en la artritis
reactiva sigue sin estar clara.

Las ratas transgénicas (7) que expresan in-
tensamente el B27 presentan espontáneamente
muchas enfermedades inflamatorias de órganos y
sistemas con afectación del intestino, las articula-
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ciones axiales y periféricas, del aparato genital
masculino y de la piel, que se parece desde el;
punto de vista clínico e histopatológico a de los
procesos patológicos observados en el hombre.

Cuando se crían en un ambiente sin
microorganismos, las ratas B27  no presentan in-
flamación intestinal ni articular, pero las lesiones
cutáneas y genitales no pueden evitarse.

Estos hechos sugieren que las bacterias son
necesarias y que las bacterias del intestino normal
se bastan para inducir la inflamación articular re-
lacionada con el B27.  Tanto en las enfermedades
de las ratas como en las del hombre, sigue sin sa-
berse con seguridad si el proceso primario es una
respuesta autoinmunitaria contra los tejidos del
huésped o una respuesta inmunitaria contra los
antígenos del microorganismo desencadenante que
ha invadido los tejidos diana: se ignora todavía la
función del B27. Una observación inversa que tie-
ne posibilidades de proporcionar mucha informa-
ción en la que los seres humanos sufren un proce-
so patológico, descrito inicialmente en ratas, es el
hallazgo reciente entre un 0.4 y 0.8% de los indi-
viduos tratados con bacilo de Calmette-Guerin
(BCG) para tratar un cáncer de vejiga, sufren ar-
tritis reactiva y el 60% de ellos son B27+. El pro-
ceso es muy similar a la artritis inducida en las ra-
tas que reciben adyuvante de Freund completo
que se describió por primera vez hace más de 40
años y que en la actualidad se atribuye a células T
CD4 específicas de las proteínas de shock térmi-
co de las micobacterias.

Entre las hipótesis para explicar la interacción
de las bacterias con HLA-B27,  la más probable
parece ser hasta el momento que antígenos des-
conocidos bacterianos o propios son presenta-
dos por la molécula HLA-B27 a células T CD8+.
Un sitio importante donde la inmunopatología tie-
ne lugar parece ser en la inserción de ligamentos y
tendones al hueso.

En los pacientes con SIDA se ha descrito
una forma especialmente grave de
espondiloartropatía periférica. La mayoría de es-
tos pacientes son HLA-B27+, pero la infección

por el virus de la inmunodeficiencia humana, no es
por sí sola un factor de riesgo independiente al
espondiloartropatía (7).

En resumen en la patogenia de la artritis
reactiva son invocados factores genéticos, (HLA
B27) factores infecciosos y factores
inmunológicos.

El diagnóstico de esta entidad es esencial-
mente clínico debido a que no existe ningún exa-
men complementario que la confirme, por lo que
el interrogatorio y el examen físico adquieren una
importancia capital.

La prevalencia y la incidencia total de la ar-
tritis reactiva son difíciles de calcular, debido a la
prevalencia variable de infecciones que la desen-
cadenan y los factores de predisposición genética
que poseen los distintas poblaciones. Por ejem-
plo; en el condado de Olmsted, mn se calculó una
incidencia de 3,5 casos por 100 000 habitantes.
En cambio en una población con elevada tasa de
infecciones genitourinarias o gastrointestinales,
como la de individuos homosexuales y bisexuales
de las ciudades, la prevalencia se aproxima a
1X1000.

En Houston se comunicó una prevalencia
puntual del síndrome de Reiter de 33 por 100 000
varones. En cambio en Rochester, Minnesota, la
incidencia ajustada a la edad de varones menores
de 50 años fue de 3,5 casos por 100 000 al año
(19, 20,21).

En Noruega, la incidencia de artritis reactiva
inducida por Chlamydia de 4,6 por 100 000 ha-
bitantes y una incidencia de artritis reactiva indu-
cida por bacterias entéricas de 5 por 100 000
habitantes fue reportada anualmente entre 1988-
1990 (20).

En nuestro país no existen estudios publica-
dos acerca de la incidencia y prevalencia de esta
entidad.

El número de ingresos por esta patología ha
aumentado en los últimos años en nuestro servi-
cio,  lo que ha motivado a realizar esta investiga-
ción con el objetivo de identificar los rangos de
edades más frecuentes, principales manifestacio-
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nes clínicas, articulaciones más afectadas, así como
correlacionar la vía desencadenante de la enfer-
medad de acuerdo al sexo con el fin de contribuir
al tratamiento preventivo, evitar los recidivas, tan
frecuentes en esta entidad.

MÉTODO
Fueron revisados 77 historias clínicas con el

diagnóstico de artritis reactiva y síndrome de Reiter
de pacientes egresados del Servicio Nacional de
Reumatología del Hospital Docente Clínico Qui-
rúrgico “10 de Octubre”, en el período compren-
dido de enero de 1999 a diciembre del 2002.

El universo tuvo como pauta de selección el
cumplimiento de los criterios de Calin (1, 3).

Fueron excluidos 11 pacientes por conside-
rarse que no eran portadores de
espondiloartropatías (1,3).

En 10 pacientes no fue posible localizar los
expedientes clínicos.

De este modo nuestro universo quedó cons-
tituido por 56 pacientes.

La muestra estuvo constituida por pacientes
de uno y otro sexo comprendidos entre las eda-
des de 15 y 67 años.

Se aplicó un modelo de encuesta con las si-
guientes variables: nombre, historia clínica, edad,
sexo, raza, antecedente de infección genitourinaria
o digestiva, manifestaciones clínicas más frecuen-
tes y principales articulaciones afectadas.

Los datos fueron procesados en forma ma-
nual y los resultados expuestos en tablas y/o grá-
ficos.

 

Grupo etáreo Casos % 
15 – 30 33 58,9 
31 – 45 17 30,3 
46 – 59 5 8,9 
60 y más 1 1,7 

Tabla 1
Rango de edades más frecuentes.

S e x o  m á s  fre c u e n te

44

12

M a s cu l in o F e m e n in o  

Gráfico 1

Posteriormente se compararon los resulta-
dos obtenidos con los reportados por otros auto-
res de publicaciones internacionales y se arriba-
ron a conclusiones.

RESULTADOS Y DISCUSIÓN
El síndrome de Reiter afecta con gran fre-

cuencia a personas jóvenes con una incidencia
máxima durante el 3er decenio de la vida. Sin
embargo, a diferencia a la espondilitis anquilosante,
también se ha comunicado en niños y ancianos
(19).

La edad de comienzo ocurre en pacientes
entre los 15 y 35 años (20).

Otros autores señalan que la mayoría de los
enfermos tienen entre 20 y 40 años de edad (4,
21, 22).

En este estudio se encuentra un franco pre-
dominio en las edades comprendidas entre los 15
y 30 años (Tabla # 1). Si sumáramos este grupo
con el comprendido entre los 31 y 45 años, ten-
dríamos un total de 50 pacientes, lo que constitui-
ría aproximadamente el 90% de la muestra, lo que
concuerda por lo planteado por Lipsky que esta
enfermedad predomina en etapas jóvenes y pro-
ductivas de la vida (5).

El sexo predominante fue el masculino (Grá-
fico # 1) con un total de 44 casos, lo que repre-
sentó una relación hombre-mujer de 4:1 aproxi-
madamente, concordando este hallazgo con lo
reportado por otros autores (1, 2, 3, 21, 22). Con
relación a la menor frecuencia, del sexo femenino



Revista Cubana de ReumatologíaVolumen  VI, Num 5, 6, 2004

33

se ha señalado que ocurre debido a que las infec-
ciones genitourinarias, transcurren en forma
asintomáticas en dicho sexo (2, 21).

En el Gráfico # 2, podemos apreciar que la
enfermedad fue adquirida principalmente por vía
genitourinaria en el sexo masculino (16 casos) pre-
dominando también la vía digestiva en el mismo
(13 casos) lo que representó una proporción hom-
bre-mujer de 3:1 en ambos casos.

Llama la atención que en 16 pacientes no
fue posible determinar la vía desencadenante, de
acuerdo a los datos recogidos en la historia clíni-
ca.

Diversos autores reportan que en la artritis
reactiva genitourinaria la relación hombre-mujer
es de 5:1, mientras que en la artritis reactiva
entérica señalan una relación de 1:1. (20, 21).

Borbón Rosas plantea en la artritis reactiva
genitourinaria una relación hombre-mujer de 10:1,
sin embargo esta relación pudiera ser exagerada
por la forma en que transcurren las infecciones
genitourinarias en el sexo femenino (2).

Cush y Lipsky señalaron que el Síndrome
de Reiter post-venéreo es más común en varo-
nes, mientras que el postdisentérico afecta con igual
frecuencia a individuos de uno y otro sexo (19).

En este trabajo la proporción hombre-mu-
jer en los casos de Reiter post-disentérico fue de
3:1 lo cual no concuerda con lo reportado por
otros autores consultados (1, 2, 3, 5, 21).

En relación con los casos cuya puerta de
entrada no pudo ser determinada por los datos
obtenidos en las historias clínicas, estos casos ac-
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Gráfico 2

tualmente deben ser considerados como porta-
dores de espondiloartropatías indiferenciadas o
llamarlos simplemente Espondiloartropatías (1,
23).

Otros  autores  plantean  que estos casos
deben ser denominados Síndrome de Reiter In-
completo (2).

En la Tabla # 2 se muestran las principales
manifestaciones clínicas encontradas en los pacien-
tes.

La oligoartritis periférica y asimétrica de
miembros inferiores fue la manifestación predo-
minante (92,8%), la entesopatía y la sacroilitis le
siguieron en orden de frecuencia.

La oligoartritis se reporta en aproximada-
mente el 90% de los casos y la sacroilitis en me-
nos del 50% (21).

Otros autores señalan la artritis periférica, la
entesopatía y la sacroilitis como manifestaciones
clínicas muy frecuentes en la artritis reactiva
posturetral y postentérica (1, 4, 19).

El ataque de artritis suele ser de carácter
autolimitado, variando su curso de 1 a 18 meses.

Muchos pacientes son propensos a ataques
recurrentes. Las articulaciones que se afectan con
más frecuencia son las de las extremidades infe-
riores, en especial rodillas, tobillos, articulación
metatarsofalángica y otras pequeñas articulacio-
nes de los pies. Algunas veces existe afectación
articular generalizada que pueden abarcar las ar-
ticulaciones de las manos, codos, hombros,

 Manifestación clínica Casos % 
Oligoartritis 52 92,8 
Entesopatía 19 33,9 
Sacroilitis 14 25,0 
Dactilitis 9 15,0 
Uretritis 4 7,1 
Balanitis 4 7,1 
Uveitis 2 3,5 
Ulceras Corneales 1 1,2 

Tabla 2
Principales manifestaciones clínicas
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esternoclaviculares, sacroilíacas y las
temporomaxilares. Si la afectada  es  una  articu-
lación,  lo  más probable que sea la de la rodilla
(24).

En esta investigación, la articulación más
afectada fue la rodilla, seguida en orden decre-
ciente por el tobillo y las metatarsofalángicas, esto
concuerda con los hallazgos de Wright que re-
porta en su serie la articulación de la rodilla como
la más afectada, (202 casos) seguida por el tobi-
llo, (159 casos) aunque la articulación que le si-
gue en orden de frecuencia fue el hombro no exis-
tió una correspondencia de este último con lo re-
portado en este estudio (25).

González Cortiña reportó en su serie de 27
pacientes, la rodilla como la articulación mas afec-
tada seguida en orden de frecuencia por los tobi-
llos y los hombros (26).(Gráfico 3)

CONCLUSIONES
1. La artritis reactiva predominó en edades
jóvenes y productivas de la vida.
2. El sexo predominante fue el masculino.
3. La oligoartritis periférica fue la manifesta-
ción clínica predominante.
4. La rodilla fue la articulación más afectada.
5. Las manifestaciones oculares no fueron fre-
cuentes.

RECOMENDACIONES
Debe profundizarse en el interrogatorio y el

examen físico en todos los pacientes portadores
de artritis reactiva.
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