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Síndrome de Reiter

FORMACIÓN MÉDICA CONTINUADA

INTRODUCCIÓN

El síndrome de Reiter (SR) es una respuesta in-
munológica del huésped a una infección gastrointes-
tinal o genitourinaria caracterizada por la tríada de ar-
tritis, uretritis y conjuntivitis. En un 50% de los casos
se asocia a alteraciones mucocutáneas (1).

Las primeras menciones a la tríada de artritis, con-
juntivitis y uretritis se deben a Stoll en 1776 (2) y a Bro-
die en 1818 (3). Sin embargo, el nombre se debe a
Hans Reiter, que en 1916 describió la presentación
simultánea de conjuntivitis, uretritis y artritis en un pa-
ciente 8 días después de un episodio de diarrea (4).
No obstante, en ese mismo año, Feissinger y Leroy des-
cribieron los mismos síntomas en cuatro enfermos con
disentería (5). El síndrome de Feissinger-Leroy-Reiter
es también denominado artritis disentérica, síndrome
uretro-oculo-sinoval y síndrome mucocutáneo-ocular (6).

Debido a que la tríada clásica sólo se presenta en
un tercio de los pacientes (7), el SR ha sido definido
por la American Reumatology Association (ARA) como 
«un episodio de artritis periférica de más de 1 mes de
duración asociada a uretritis y/o cervicitis». Como la
artritis es la manifestación clínica más destacada, el

síndrome es considerado una artritis reactiva del gru-
po de las espondiloartropatías con factor reumatoide
negativo (1).

La incidencia anual del SR en el mediooeste nor-
teamericano es de 3,5/100.000 (8). Es más frecuente
en varones de raza blanca HLA-B27 positivos entre los
18 y los 40 años (9). El SR es la causa más frecuente
de artritis en los varones jóvenes (10).

El cuadro aparece de 1 a 4 semanas tras una infec-
ción genitourinaria o gastrointestinal. No obstante, en
una minoría importante, especialmente en casos de
recidiva, no se detecta ningún signo clínico o de la-
boratorio de infección previa (2). La forma postras-
misión sexual, más frecuente en EE. UU y Europa Oc-
cidental (11), es debida a una infección genitourinaria
producida fundamentalmente por Chlamydia tracho-
matis (12). Entre el 1 y el 3% de los pacientes con una
infección genital no gonocócica desarrolla un SR (13).
La forma disentérica es más frecuente en el resto de
Europa (2), y entre los organismos implicados se ha-
llan Shigella flexneri, Yersinia enterocolitica, Salmonella ty-
phimurium y Salmonella enteritidis (12). Si bien la forma
de origen sexual es más frecuente en varones (10:1),
la foma entérica no tiene predilección por ningún se-
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xo (14). También se han descrito casos inducidos por
la administración de interferón alfa (15), vacunación
contra la hepatitis B (16) y tratamiento del cáncer ve-
sical con el bacilo de Calmette-Guérin (17, 18). Asi-
mismo se han publicado casos  asociados al SIDA (19).

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

La tríada clínica característica asocia artritis, ure-
tritis y conjuntivitis.

La manifestación articular más frecuente es una oli-
goartritis aguda que afecta fundamentalmente a las ex-
tremidades inferiores (rodilla y tobillo, por este orden)
(20). Es normalmente asimétrica, dolorosa y de carác-
ter aditivo, con afectación de nuevas articulaciones en
varios días. Produce frecuentes derrames. Cuando afec-
ta a las articulaciones metatarsianas e interfalángicas
puede producir «dedos de salchicha» (2). Un 54,7%
de los pacientes desarrolla una sacroileítis, normal-
mente asimétrica, y un 22,15% una espondilitis (20).
Otras manifestaciones son debidas a tendinitis y fasci-
tis; están presentes en el 10-22% de los pacientes y son,
entre otras, la tendinitis aquílea con dolor en el talón,
fascitis plantar y dolor torácico y de espalda (1, 2, 8).

Un 50% padece alteraciones oftalmológicas (1) (Fig. 1).
La más habitual y temprana es la conjuntivitis, que sue-
le ser asintomática y transitoria. Generalmente es bi-
lateral y no recidiva. A veces se acompaña de adeno-
patías no dolorosas preauriculares (11). Un 15% padece
una uveítis anterior que puede ser refractaria al trata-
miento y evolucionar a sinequias, glaucoma y cegue-
ra. La queratitis es infrecuente (7, 21).

Los trastornos genitourinarios pueden deberse a la
infección desencadenante del cuadro o a una infla-
mación reactiva (2). El más frecuente en ambos sexos
es la uretritis, que normalmente es asintomática. Otras
manifestaciones incluyen la prostatitis, epididimitis y

orquitis en el varón y la vaginitis, cervicitis y salpingi-
tis en la mujer. Las infecciones del tracto urinario son
frecuentes en ambos (7).

La lesión mucocutánea más habitual (23-50%) es
la balanitis circinada (Fig. 2), caracterizada por vesí-
culas que evolucionan a erosiones superficiales e in-
doloras perimeatales en el pene y escroto, a veces con
patrón circinado. En los hombres circuncidados las le-
siones son placas costrosas (8). También han sido des-
critas placas eritematosas en la vulva (22). Las balani-
tis y vulvitis circinadas tienden a recurrir (23). La lesión
cutánea más característica es la queratodermia ble-
norrágica (Figs. 3, 4 y 5); aparece en el 10-30% de los
pacientes como máculas eritematosas palmoplantares
que evolucionan a pápulas y placas hiperqueratósicas
con un centro vesicular o pustuloso; se resuelven en
unas semanas sin dejar cicatriz. Lesiones similares pue-
den aparecer en el resto del cuerpo (Figs. 6, 7 y 8), in-
cluyendo el cuero cabelludo (6, 24-27). En la mucosa
oral hay erosiones en el 17% de los pacientes (8), que
son transitorias e indoloras (2). La lengua geográfica es
menos frecuente (11). Un 6-9% puede tener afectación
ungueal (Figs. 9 y 10) con pústulas o hiperqueratosis 
subungueales y engrosamiento y fisuración de la placa
ungueal. Puede haber onicólisis e incluso desprendi-
miento ungueal. El pliegue proximal suele estar tume-
facto y eritematoso (7, 12). Por último, a veces hay trom-
boflebitis, secundaria a la presión venosa ejercida por el
derrame articular y la inflamación circundante (8).

Otras alteraciones menos frecuentes incluyen di-
versas lesiones cardíacas como alteraciones de la con-
ducción, miocarditis, pericarditis e incompetencias
valvulares, manifestadas como dolor torácico o palpi-
taciones (8). La alteración electrocardiográfica más
frecuente es un bloqueo auriculoventricular de pri-
mer grado (28). Un síndrome constitucional con fie-
bre, debilidad y pérdida de peso es otra manifestación
posible (1).
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FIG. 1.—Blefaroqueratoconjuntivitis.

FIG. 2.—Balanitis circinada.



Además puede haber afectación de otros órganos
como el sistema nervioso central y periférico (7),
neumonitis (29), vasculitis (30, 31) y glomerulone-
fritis (32).

ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS

Los hallazgos de laboratorio muestran la anemia
normocítica normocrómica de los procesos crónicos,
leucocitosis con aumento de las células polimorfonu-
cleares y alteraciones variables en la VSG. En ocasio-
nes existen datos serológicos de infección reciente, co-
mo elevación importante de anticuerpos frente a
Yersinia o Chlamydia (2). Los anticuerpos IgA suelen
estar elevados (33). El factor reumatoide y los anti-
cuerpos antinucleares son negativos (7, 8).

El líquido sinovial es de tipo inflamatorio, con 2.000-
50.000 leucocitos por mm3 (con predominio de neu-
trófilos en la fase aguda y linfocitos en la crónica), más
de 2,5 g de proteínas (34) y una cantidad de glucosa
normal (8). El complemento intraarticular, por su fal-
ta de consumo, está aumentado (8). El cultivo del lí-

quido sinovial (11), así como el de orina y heces, sue-
le ser negativo.

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico es clínico. Es muy importante el an-
tecedente, unas semanas antes, de cualquier síntoma
de infección intestinal o genitourinaria, así como los
contactos sexuales. Debido al intervalo entre ambos
cuadros, el agente causal generalmente no se identi-
fica (1). Sin embargo, conviene realizar una toma del
exudado uretral ya que muchas veces la uretritis es
asintomática (11).

Hay autores que recomiendan la solicitud de la prue-
ba del VIH por la posible asociación de ambas enfer-
medades (35). En el caso de alteraciones cardíacas, la
similitud de las de este síndrome y las de la sífilis ha-
ce necesario descartar esta última (1).

Las imágenes radiográficas en la fase incipiente pue-
den ser normales o mostrar un aumento en el volumen
de los tejidos blandos y tendones (36). Las articula-
ciones crónicamente afectadas muestran osteoporosis
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FIG. 3, 4 y 5.—Queratodermia blenorrágica.
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yuxtaarticular, erosiones marginales, pérdida del es-
pacio articular, periostitis y formación reactiva de hue-
so nuevo (2); los tendones y ligamentos circundantes
están frecuentemente osificados (14).

HISTOLOGÍA

El estudio histológico de las lesiones cutáneas mues-
tra una hiperplasia epidérmica psoriasiforme con 
una capa córnea gruesa (Fig. 11). Asimismo apare-
cen pústulas espongiformes con exocitosis de neutró-

filos (Fig. 12) y un infiltrado inflamatorio en la der-
mis superficial (37). Si bien varias características his-
tológicas han sido postuladas como más sugerentes del
síndrome de Reiter 938), lo cierto es que histológica-
mente es indistinguible de la psoriasis pustulosa. Ha
sido descrita una vasculitis leucocitoclástica en la der-
mis papilar en varios casos (39). 

El estudio histológico sinovial muestra una sinovi-
tis aguda (40).

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

El diagnóstico diferencial debe establecerse con la
artritis psoriásica, el síndrome de Behçet, la espondi-
litis anquilosante, la fiebre reumática, la enfermedad
de Lyme (8), la infección gonocócica diseminada y la
artritis reumatoide (11).

ETIOPATOGENIA

La patogenia del SR sigue siendo desconocida. La
presencia del gen HLA-B27 en el 60-90% de los pa-
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FIG. 6, 7 y 8.—Lesiones psoriasiformes generalizadas.
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FIG. 9.—Onicodistrofia. FIG. 10.—Pústula periungueal.



cientes (7) frente al 0-8% del resto de la población
pone de manifiesto el carácter genético de la enfer-
medad. No obstante, de los pacientes que padecen
una infección intestinal, un 0,25% de los pacientes
HLA-B27 negativos desarrolla la enfermedad y sólo un
25% de los pacientes HLA-B27 positivos lo hace (14).
Asimismo se desconoce por qué hallándose el gen
HLA-B27 en todo el organismo sólo algunos tejidos se
afectan (41). Hoy día, por tanto, se consideran otros
factores genéticos y ambientales como responsables
adicionales de la enfermedad.

La teoría más extendida es la del «modelo de los
péptidos artritógenos», que propone que un pépti-
do producido por el microorganismo infeccioso es
presentado por las moléculas de histocompatibilidad
de clase I HLA-B27 a los linfocitos CD8, producien-
do una respuesta inmunitaria primaria. Después, por
una reacción cruzada entre los antígenos (péptidos)
bacterianos y péptidos articulares, estos últimos son
presentados por las moléculas HLA-B27 a los linfo-
citos, perpetuándose la respuesta inmunitaria (12,
41, 42).

Por otra parte, diversos estudios han encontrado
antígenos de bacterias transmitidas por vía entérica
y sexual en el líquido sinovial de los pacientes (43-45).
También se han encontrado antígenos específicos de
Chlamydia en una biopsia de una lesión cutánea (39).
La recurrencia en estos pacientes de artritis, apa-
rentemente no relacionadas con infecciones, podría
explicarse por la presencia de infecciones persisten-
tes o subclínicas (46) y/o tendencia del sistema in-
mune al reconocimiento de antígenos (47, 48). Es-
tudios experimentales sugieren que la presencia del
antígeno HLA-B27 predispone a la infección por de-
terminadas bacterias (49). Por otra parte se ha de-
tectado hiperprolactinemia en el 36% de estos pa-
cientes (50).

SÍNDROME DE REITER INFANTIL

El SR en los niños es muy similar, si bien en éstos la
frecuencia es mucho menor y el origen es generalmen-
te disentérico. La incidencia de sacroileítis, afectación
sistémica y tendencia a la cronicidad es menor (51).

SÍNDROME DE REITER Y SIDA

Se discute la mayor incidencia e intensidad de 
este síndrome, como se postuló en un principio, en
pacientes HIV positivos (52) por falta de amplios
estudios controlados (12, 35). La incidencia de la 
enfermedad en pacientes con SIDA difiere entre el 
0 y el 10% (1).

La mayor incidencia en los pacientes con SIDA de
dermatitis seborreica, psoriasis y SR (esta última en dis-
cusión) ha llevado a algunos autores a proponer estas tres
enfermedades como manifestaciones de diferente gra-
vedad de una misma entidad, siendo la dermatitis se-
borreica la más leve, la psoriasis vulgar intermedia y la
psoriasis pustulosa y el SR las más graves. En el caso
del SIDA la infección por el VIH sería el desencade-
nante en pacientes con una predisposición genética
—HLA-B27 positivos— (54). Ackerman, basándose en
el gran parecido clínico e histológico, considera la que-
ratodermia blenorrágica una manifestación más de la
psoriasis pustulosa (55). También otros autores alu-
den al gran parecido clínico e histológico entre el SR
y la psoriasis pustulosa artropática (56, 57).

EVOLUCIÓN Y PRONÓSTICO

La evolución del proceso es recurrente y en el 
seguimiento a largo plazo es frecuente la persistencia
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FIG. 11.—Hiperplasia epidérmica psoriasiforme con una capa cór-
nea parcialmente desprendida y paraqueratósica. Infiltrado infla-

matorio en la dermis alta.

FIG. 12.—Pústulas espongiformes con exocitosis de neutrófilos en
la parte superior de la epidermis.



de algunos síntomas articulares (2). En pacientes 
HLA-B27 positivos el pronóstico es peor por la mayor
gravedad, cronicidad (58) y propensión a lesiones más
graves como  uveítis y sacroleítis (59).

TRATAMIENTO

No hay un tratamiento específico. En la artritis y/o
enteritis se emplean los antiinflamatorios no esteroi-
deos, y en el caso de resistencia a éstos, agentes in-
munosupresores como corticoides sistémicos, meto-
trexate y azatioprina (7). En estos casos otros agentes
como la sulfasalacina (7, 60), mesalamina (61) o la aci-
tretina (62, 63) también se han mostrado eficaces. En
las tendinitis y otras enfermedades entéricas pueden
emplearse corticoides intralesionales (2). La terapia
física es importante para mantener la movilidad y pre-
venir la fibrosis articular (8).

La conjuntivitis sólo requiere tratamiento sintomá-
tico (8), si bien la uveítis requiere una evaluación tem-
prana por un oftalmólogo para evitar secuelas impor-
tantes (2).

Las lesiones de la boca generalmente no requieren
tratamiento. El tratamiento de las lesiones cutáneas
psoriasiformes se realiza con corticoides tópicos, que-
ratolíticos, alquitrán, UVB, PUVA, metotrexato, aci-
tretina, calcipotriol (1) y ciclosporina (64).

La uretritis se trata con tetraciclinas y eritromicina
durante 2 semanas, o según el agente causal, si se aís-
la (7, 14). Se discute si tratamientos antibióticos pro-
longados, por la posible infección latente de estos pa-
cientes, previenen o intervienen en el curso de la
enfermedad (48, 65). El tratamiento de la infección
precedente, no obstante, no cambia la evolución del
cuadro (11).

En los pacientes HIV positivos con artritis y lesiones
cutáneas graves el tratamiento de elección es la aci-
tretina por su carácter no inmunosupresor (19, 62,
63), si bien también se han descubierto buenos resul-
tados con la ciclosporina (66). Asimismo se han pu-
blicado buenas respuestas a la sulfasalacina (60). La
zidovudina se ha mostrado eficaz en el tratamiento de
la psoriasis asociada al SIDA, de forma que también
podría emplearse en el SR (67). Parece razonable el
tratamiento antibiótico prolongado en estos pacien-
tes, susceptibles a infecciones múltiples (8).

Asimismo, debido a la presencia en el SR de nive-
les altos de prolactina, se han publicado buenos re-
sultados tras el tratamiento con bromocriptina (68).

Abstract.—Reiter’s syndrome is a host immune
reaction to a gastrointestinal or genitourinary

infection. It is characterized by the triad arthritis-
uretritis-conjuntivitis. Mucocutaneous
manifestations are associated in half of the cases.

We review the clinical features of the syndrome, its
most frequent laboratory findings, and the most
characteristic, clinical and histopathological,
features, in order to its differencial diagnosis.

Both genetic and environmental factors involved in
the pathogenesis of the syndrome are revised, the
modern theory of «artritogenic peptible model»
included.

Finally, the relatinship between Reiter’s syndrome
and AIDS is discussed, and the management of every
of the clinical manifestation of the syndrome are
reviewed. 
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