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INTRODUCCION

El objetivo de la siguiente tesina es mencionar e identificar las
manifestaciones clinicas del Sindrome de Reiter, también describir la
relacion que existe entre la artritis con infecciones genitourinarias,
gastrointestinales, la presencia de conjuntivitis y uretritis, asi como la

presencia de lesiones en la piel y mucosa oral.

La causa exacta del Sindrome de Reiter aun es incierta; sin embargo se
cree que la etiologia se debe a un agente microbiano que desencadena

la enfermedad en un huésped genéticamente susceptible.

Principalmente éste sindrome es un complejo caracterizado cldsicamente
en la forma de una triada de conjuntivitis, uretritis y artritis; sin embargo,
éstos sintomas pueden presentarse aislados, en diferentes épocas y la
conjuntivitis suele ser leve y transitoria por lo que frecuentemente pasa
inadvertida para quien la padece, de tal modo que son pocos los

enfermos en los que se puede identificar la triada caracteristica.

Por lo que respecta al cirujano dentista, es importante saber y reconocer
las manifestaciones clinicas de éste sindrome para poder dar un buen

diagnéstico.
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1. ANTECEDENTES HISTORICOS

En 1980 se informa que Cristobal Colon fue el primer paciente europeo en
desarrollar una artritis reactiva. Existen algunas evidencias de que
Cristobal Col6n al arribar al nuevo mundo llegé “tullido”, ya que sus genes
a nivel molecular no lograron controlar una bacteria muy comun en el
tropico en ésa época, como era la Shigella flexneri. En septiembre de
1494 Cristébal Colén presentd un cuadro febril, confusion y artritis grave
de los miembros inferiores. En 1498 presentd una nueva recaida con
fiebre y sintomas articulares agudos. Seis semanas mas tarde, narra
Colon que not6 una inflamacion ocular, Colén en forma magistral
describio el Sindrome de Reiter o una forma de artritis reactiva. Cristébal

Colén murié incapacitado por la artritis en 1506.% (Fig. 1)

Fig. 1 Cristébal Colén. **

La descripcidon de éste sindrome por vez primera en 1916, se le atribuye
al destacado fisidlogo aleman vinculado al poder Nazi y a experimentos
realizados en campos de concentracion Hans Reiter, y en 1918

Junghanns describié el primer caso en un paciente juvenil.

En agosto 21 de 1916 un teniente del ejército prusiano presentd un
cuadro clinico de dolor abdominal y diarrea. Este episodio duré 48 horas,
siete dias después el paciente mostrd uretritis y conjuntivitis, y al dia
siguiente el paciente desarrollo poliartralgias y artritis de rodillas, tobillos,

codos, mufiecas y articulaciones interfalangicas. Pocos dias después los
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sintomas remitieron y el paciente permanecio bien durante tres semanas.
Posteriormente, el paciente presentd una recaida, caracterizada por
uretritis y uveitis, estos detalles fueron narrados por el profesor Hans
Reiter (1881 — 1969) al describir la asociacion de artritis, conjuntivitis y
uretritis no gonocécica en la revisa Dtsch. Med. Wchschr y asoci6 el

sindrome como una infeccién por Treponerma pallidum.?

En el afio de 1916 investigadores franceses, Noel Fiessinger y Edgar
Leroy ocho dias antes que Reiter, describen una epidemia en el Boletin
de la sociedad médica de Paris, en la que estudian cuatro pacientes con
conjuntivitis, uretritis 'y artritis, y la denominaron Sindrome
conjuntivouretrosinovial. Los franceses la denominan Maladie de Fiessiger
Leroy. Las descripciones de Reiter y de Fiessier Leroy estaban

relacionadas con diarrea.

La conjuntivitis hace parte de la triada clasica del Sindrome de Reiter.
Generalmente la descarga es estéril y puede ser leve, se asocia en

algunos casos con diarrea como lo define Popert en 1964.

La uretritis se define muy bien como componente del Sindome de Reiter,

como una descarga uretral mucoide en 1957.

La artritis generalmente es aguda y puede ocasionar extensos derrames
articulares, con rotacion de la membrana sinovial de la articulacion,
especialmente las rodillas, como lo informa Weese y McCarty en 1969,
Garner y Mowat en 1972 y Moll en 1973; ademas compromete los tobillos
y casi siempre es asimétrico. EI compromiso de la columna, parecido a la

espondilitis anquilosante, lo publicé Ford en 1953.

Lesiones cutaneas parecidas a la psoriasis la describen Lever y Crawford
en 1944.
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Eritema confluente del paladar blando, Gvula y amigdalas con lesiones

purpuricas fueron descritas por Montgomery y colaboradores en 1959.

Brewerton y cols en 1970 descubren la presencia del antigeno HLA-B27

en pacientes con el Sindrome de Reiter.

Harkness en 1974 enfatiz6 que el Sindrome de Reiter podia ser

secundario a una infeccién intestinal o a una infeccién venérea.
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2. GENERALIDADES

2.1Anatomia del ojo.

El ojo o bulbo ocular, que se aloja en la cavidad orbital, esta contenido en
una formacién facial y protegido de traumatismos menores por tejido
adiposo; ademas, es movilizado por una serie de musculos que le
orientan hacia el sitio de donde provienen los estimulos. Cuenta también
con un aparato secretor de lagrimas, liquido que se encarga de
mantenerlo limpio y que es vertido hacia una cavidad virtual limitada por
una mucosa: la conjuntiva. El ojo esta protegido de la agresion exterior
por un par de pliegues cutaneomucosos llamados parpados, y por vellos
implantados en ellos llamados cilios o pestafias. Asi mismo las cejas
act(lan como proteccién de este 6rgano tan importante.®®

Anatomia general: El bulbo del ojo (globo ocular) tiene forma esférica,
salvo en su sexto anterior, el cual hace prominencia y es transparente,
mientras que en sus Cinco sextos posteriores es opaco. Estas dos partes,
claramente diferenciables, corresponden, respectivamente, a la cérnea y

a la esclera. (Fig. 2)

Fig. 2 Esquema del 0jo.*
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El bulbo ocular esta constituido por una serie de elementos entre los que
se encuentran el humor acuoso y el cuerpo vitreo, que se encargan de
mantener la presion interna (14 o 15mm de Hg). Esto se manifiesta en

una consistencia especial del ojo dura y renitente.

Situacion y relaciones: El bulbo del ojo esté situado dentro de la cavidad
orbital, ocupando aproximadamente el tercio anterior de la misma;
ventralmente esta cubierto por los parpados, en tanto que su parte
posterior se apoya en la vaina del bulbo por medio de un cojinete adiposo.
Por su cara lateral, el bulbo del ojo esta menos protegido, ya que
sobresale al adito orbitario. El ojo esta mas préximo a la pared lateral de
la o6rbita (6mm en su parte mas cercana) que a la superior (9mm) y que a

las otras dos (11mm).

Constitucion: El ojo estd constituido por tres capas concéntricas que
envuelven una serie de estructuras transparentes y/o refringentes. Dichas
capas son las tunicas fibrosa, vascular e interna o sensorial y las
estructuras mencionadas son la lente y las camaras anterior, posterior y

vitrea del bulbo.

Tunica fibrosa: Estad compuesta por la esclera, que es opaca y abarca
Sus cinco sextos posteriores, y por la cornea que es transparente y ocupa
el sexto anterior.

a) Esclera: Es una membrana gruesa y resistente, integrada por una
capa de tejido conjuntivo fibroso y denso: la sustancia propia
escleral. Por su cara externa, la esclera es lisa y de color blanco, y
en ella se insertan los musculos bulbares; en su porcién
preecuatorial esta revestida por la conjuntiva, formando lo que se
conoce como blanco del ojo. El resto se relaciona con la vaina del
bulbo, que es una de las fascias orbitales, mediante el espacio
epiescleral, ocupado por grasa, que forma la ldmina epiescleral y

permite los movimientos del ojo sin sufrir friccion.
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b) Cornea: La coOrnea es continuacion de la esclera, que es
transparente, tiene un radio de curvatura menor, por lo que hace
protrusién formando una especie de cupula en el polo anterior del
0jo, donde forma el vértice de la cérnea, la cual es un poco mas
delgada en este sitio (0.8mm). La cérnea tiene por su cara
posterior forma circular de aprox. 13mm de diametro, por su cara
anterior es oval con 12mm de didmetro en su eje transversal, por
s6lo 11mm en el vertical. La cara anterior de la cérnea esta
tapizada por la conjuntiva, que en el nivel del limbo forma una zona

de transicion histolégica o anillo conjuntivo. (Fig. 3)

Fig. 3 Hemisferio anterior del bulbo
del ojo, esclera y cérnea.*®

Tanica vascular: La tanica vascular es subyacente a la esclera. Esta
integrada por tres segmentos distintos, los cuales son, en sentido ventral,
la coroidea, el cuerpo ciliar y el iris.

a) Coroidea: La coroidea recibe este nombre debido a que su
aspecto recuerda al de la placenta (corion), por ser esencialmente
vascular. Frente a la lamina cribosa, la coroides esta perforada por
el nervio Optico, y ventralmente termina un poco por delante del
ecuador para continuarse con el cuerpo ciliar. Esta separada de la

esclera por un espacio pericoroideo que es practicamente virtual,
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por el que atraviesan numerosas fibras de tejido conectivo. La
coroides est4 formada por cuatro capas conceéntricas llamadas
laminas supracoroidea vasculosa, coroidocapilar y el complejo
basal.

b) Cuerpo ciliar: Constituye una banda anular de 6 a 7mm de ancho
que continla a la coroides, extendiéndose hasta enfrente del limbo
escleral, el cuerpo ciliar esté integrado por un plano superficial o
anterior de tejido muscular no estriado, que conforma el musculo
ciliar, y un plano profundo o posterior conjuntivoepitelial, llamado
en conjunto, orbiculo ciliar.

c) Iris: Es la porcién anterior de la tanica vascular, el cual recibe su
nombre debido a las diferentes tonalidades que presenta en los
diversos individuos y que recuerdan al arco iris. El iris tiene un
borde ciliar periférico que corresponde al musculo ciliar, cuya
posicion es inmediatamente dorsal al limbo escleral, formando con
la cérnea, colocada en direccion ventral, el espacio angular
iridocorneal. Por detras, el borde ciliar, corresponde a la base de
los procesos ciliares y constituye con ellos un espacio de

profundidad y angulacion variable, llamado angulo irideociliar.

Tdnica interna: Retina. La retina constituye la tanica interna o sensorial
del bulbo ocular. Se divide en tres porciones, las cuales estan en
correspondencia con las que forman la tdnica vascular, a cuya cara
interna se aplican, aunque sin adherirse a ella. La porcién posterior
establece correspondencia con la coroides y es la porcion Optica de la
retina. Termina ventralmente en un borde circular festoneado, llamado
borde u ora serrata. (Fig. 4)

El disco del nervio 6ptico (papila) es el lugar donde se rednen las fibras
constituyentes de la porcion Optica de la retina para formar el nervio
optico. Dicho disco puede ser circular u oval, de 1.5 a 2mm de diametro;
de color palido, esta situado 3mm medial y 1mm craneal al polo posterior

del ojo.
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En el centro del disco se observa una pequefia fosa, llamada excavacién
del disco, en cuyo centro se aprecia la llegada de la arteria central de la
retina.

El disco 6ptico también es conocido con el nombre de “punto ciego”, por
no ser sensible a los estimulos luminosos. Ello se debe a que en esa area

no hay células ganglionares.

Fig. 4 Vista posterior del segmento
Anterior del bulbo del 0jo.*

Lente: Esta estructura es conocida como cristalino, tiene la forma de una
lente biconvexa dispuesta casi en el plano frontal; su diametro mide de 9
a 10mm, tiene un espesor de aproximadamente 5mm, en su parte central,
medido en direccion anteroposterior y en estado de reposo. Se mantiene
es su posicion mediante estructura suspensora especial llamada zo6nula
ciliar.

La lente es blanda, muy elastica y transparente en el nifio, caracteristicas
gue se van perdiendo conforme avanza la edad, para que en el anciano

llegue a ser ineléastica, dura y opalescente (catarata senil).

Cémara anterior del bulbo ocular: Es el espacio comprendido entre la

cara posterior de la cérnea y la cara anterior del iris, con la pupila en su

12
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centro, por la que comunica con la cadmara posterior y donde es

completada por la lente. Su borde periférico es el &ngulo iridocorneal.

Camara posterior del bulbo ocular: Esta camara es un espacio anular,
de seccion triangular, cuya pared anterior esta formada por la cara
posterior del iris; su pared posterior corresponde a la zénula ciliar y a la
parte periférica de la lente; la pared periférica estad dada por el angulo
iridociliar y los procesos ciliares, en tanto que el borde central
corresponde a la pupila, donde convergen el iris y la cara anterior de la

lente.

Camara vitrea: Asi se denomina a todo el espacio comprendido entre la
concavidad de la retina y la cara posterior de la lente y de la zonula ciliar.
Dicho espacio estd ocupado por una masa gelatinosa transparente
llamada estroma vitreo, el cual se condensa en su superficie externa y
forma una membrana vitrea (hialoidea). En conjunto, masa y membrana,

reciben el nombre de cuerpo vitreo.*
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2.2 Anatomia de la uretra.

La uretra es el conducto por el cual la orina resulta expulsada de la vejiga

hacia el exterior; su morfologia es muy diferente entre ambos sexos.

e Uretra masculina: En el hombre, la uretra, ademas de dar paso a
la orina, expulsa el semen durante la eyaculacion. Se origina en el
cuello de la vejiga, atraviesa la préstata y el diafragma urogenital y
penetra en el cuerpo esponjoso del pene, hasta desembocar en el

apice del glande.

Anatomia general: La uretra masculina se inicia mediante el orificio
uretral interno y se dirige hacia abajo y adelante, inmediatamente después
de rebasar el diafragma urogenital se flexiona en direccion ventral y un
poco craneal para en seguida adoptar la direccion del pene: descendente
cuando esta flacido y craneoventral cuando se halla erecto. Su longitud
total media es de 16 a 17cm en el primer caso y alcanza hasta 20cm en

el segundo.? (Fig. 5)

Se puede apreciar que la uretra describe una S o una doble flexura. La
proximal, de concavidad craneoventral, tiene su vértice aproximadamente
a 20mm del borde inferior de la sinfisis y que la prolonga

dorsocaudalmente.

La flexura distal, de concavidad caudodorsal, presenta su vértice
aproximadamente a 3cm ventral y 1cm caudal al subpubis. Dicha flexura
desaparece (o se rectifica) durante la ereccion, y la distancia que une a su

vértice con el cuello de la vejiga, en linea recta, es de 5.5cm de promedio.

El cuello se localiza sobre la linea horizontal que pasa por el centro de la

sinfisis pubiana, a 2.5cm de su cara posterior.

14
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Ambas flexuras pueden ser rectificadas por maniobras exploratorias

permitiendo la introduccion de instrumentos mas o menos rigidos.

a) Porcion prostatica: Esta porcidon penetra en la prostata, un poco
dorsal al centro de su base, y la recorre casi verticalmente
describiendo una ligera concavidad ventral; emerge por su vértice,
un poco ventral al eje prostatico, al que antes cruz6 muy de cerca
de su punto de emergencia. Al penetrar en la prostata, la uretra es
seguida por fibras circulares del esfinter vesical. La longitud de
esta porcion es de aproximadamente 3cm, y su didmetro maximo

alcanza de 11 a 12mm.

En su parte mas saliente, la cresta uretral presenta un engrosamiento
elipsoideo llamado coliculo seminal (verumontanum), en cuya cima se
observa un orificio o hendidura que da entrada a un diverticulo llamado
utriculo prostéatico. Este es un pequefio conducto que mide de 5 a 10mm
de longitud; avanza en direccion craneodorsal en el espesor del lI6bulo

medio de la prostata.

b) Porcién membranosa: Es la menos dilatable, mide de 1 a 2cm de
longitud; se extiende desde el vértice de la prostata hasta el vértice

de su primera flexura.

Atraviesa el diafragma pélvico y en seguida el urogenital,
inmediatamente por delante del centro tendinoso del periné. Se
pone en relacion con las glandulas bulbouretrales, que le quedan

dorsalmente, y a continuacion penetra al bulbo del pene.

15
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c) Porcion esponjosa: Esta porcidon
penetra al bulbo del pene por su
cara superior y cerca de su
extremo posterior, pero hacia la
base del pene alcanza el centro
del cuerpo esponjoso y sigue asi
hasta llegar al glande; a su paso
por éste, se aproxima mas la cara
inferior del mismo. Al penetrare
en el bulbo, la uretra presenta un
estrechamiento (cuello del bulbo)
y en seguida se ensancha
ligeramente en toda la extension
del mismo formando la fosa
bulbar.

Fig. 5 Uretra, configuracion interior.>*

Constitucion anatdmica: La uretra esta constituida por estratos mucoso
y muscular no estriado, que se rodea por las estructuras de los 6rganos

por los que atraviesa.

a) Estrato mucoso: La mucosa, continuacion de la que reviste al
uréter y a la vejiga, a su vez se continda con la de las glandulas
que desembocan en la uretra y, en el nivel del orificio uretral
externo, con el epitelio queratinizado que tapiza exteriormente el

glande.

b) Estrato muscular no estriado: El estrato muscular no estriado

falta en casi toda la porcion esponjosa. Es continuacién de las

16
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fibras de la vejiga y se dispone en una lamina profunda de fibras
longitudinales y otra superficial de fibras circulares (continuacion
del esfinter vesical). En la porcion membranosa, la capa muscular,
menos densa, al atravesar el diafragma urogenital se rodea de
fibras estriadas dependientes del musculo transverso profundo del

periné y forma el esfinter (externo o estriado) uretral.

Irrigacion: La porcion prostatica recibe arterias que son ramas de la
vesical inferior y de la rectal media; la membranosa recibe la rama uretral
de la pudenda interna, y la porcidon esponjosa recibe la arteria bulbar del
pene, procedente también de la pudenda interna. Las venas uretrales,
muy numerosas forman un estrato vascular; drenan en el plexo prostéatico,
en la dorsal del pene y en la pudenda interna; en ultima instancia todas

son afluentes de la iliaca interna.

Los linfaticos en general, acompafian a las venas uretrales; los de las
porciones prostatica y membranosa drenan en los linfonodos iliacos
internos, a su vez, los de la porcién esponjosa van en su mayoria a los

inguinales profundos y algunos a los iliacos externos.

Inervacion: Las porciones prostatica y membranosa reciben ramas de los
plexos vesical y prostatico, dependientes a su vez del plexo hipogéastrico
inferior; la porcién esponjosa recibe ramas superficiales de los nervios
perineales y ramas del nervio dorsal del pene, ambos procedentes del
pudendo interno.

La mayoria de las ramas nerviosas llegan a la uretra formando plexos
perivasculares y tienen componentes eferentes para la tdnica muscular,
vasos y glandulas uretrales, y componentes aferentes conductores de la

sensibilidad de la mucosa uretral.
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e Uretra femenina: En la mujer, la uretra exclusivamente urinaria se

extiende del cuello de la vejiga al vestibulo de la vulva.

Anatomia general: Del cuello de la vejiga, la uretra femenina se dirige
hacia abajo y adelante, describiendo una ligera concavidad ventral,
atraviesa los diafragmas pélvico y urogenital, y termina en el vestibulo de
la vulva, inmediatamente ventral al orificio vaginal.

La uretra femenina mide entre 3 y 4cm de longitud y de 6 a 8mm de
diametro, aunque sus extremos son un poco mas estrechos. Mas dilatable
que la uretra masculina tolera sin romperse. (Fig. 6)

El extremo superior de la uretra femenina, situado un poco més abajo que
en el hombre, queda sobre la horizontal, un poco caudal a la parte media
de la sinfisis del pubis y a 2.5cm de ella en promedio. Atraviesa el
diafragma urogenital a poco mas de 1cm del angulo pubiano; su orificio
externo queda sobre la vertical, que se traza por este angulo, a 15 o 18

mm de éste.

Fig. 6 Corte sagital de la pelvis femenina.*

18

=i



45%'. %
y  FACULTAD

DE
ODONTOLOGIA

UNAM
1904

Aa,

=3

Configuracion externa y relaciones: La mayor parte de la extension de
la uretra femenina, que exteriormente presenta el aspecto de un cordén
fibroso, es intrapélvica. Por su cara anterior se relaciona con el espacio y
plexo venoso retropubicos; al atravesar el diafragma urogenital un
engrosamiento de la fascia superior la fija al pubis. Caudal al diafragma, la
uretra se relaciona con un plexo venoso que la separa del clitoris, y

termina aproximadamente a 1 o 1.5cm dorsal a éste.

La cara posterior de la uretra femenina se relaciona en toda su extension
con la vagina, en su porcion craneal lo hace mediante un tejido conectivo
laxo (que permite separarles por medio de una diseccion roma), pero en
la mayor parte de su extension se establece una firme conexion mediante
tejido conectivo denso, quedando practicamente fundida a la pared
vaginal, con lo cual se forma es septo uretrovaginal cuyo espesor alcanza
10 o 12mm.

Las caras laterales de la uretra femenina estan en relacion con el plexo
retropubiano y, después de atravesar el diafragma urogenital, con la raiz

de los cuerpos cavernosos del clitoris.

Configuracion interna: La cavidad uretral es fusiforme y la mucosa que
la reviste presenta multiples pliegues longitudinales que desparecen
durante su distencion, uno de ellos, constante es la cresta uretral,
homoéloga de la formacion masculina del mismo nombre. También

presenta lagunas uretrales y orificios de las glandulas uretrales.

El orificio uretral interno es redondeado o irregularmente estrellado, mas
adelante la luz del conducto uretral se presenta, al efectuar un corte como
una hendidura transversal, en la parte media, la luz es estrellada y mas

distalmente es una hendidura sagital.
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Irrigacion: Las venas drenan en los plexos retropubico y vesical, mientras
las méas caudales lo hacen en la pudenda interna. Los linfaticos drenan en
los linfodos iliacos internos y, en su segmento distal, en los inguinales

profundos.®*
Inervacion: La porcion pélvica recibe ramos de los plexos vesical y

uterovaginal, mientras que la porcion distal los recibe de las ramas

perineales del pudendo interno.
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2.3 Artrologia.

Por articulacion se entiende el conjunto de partes duras y blandas que
interviene en la union de dos o mas huesos. La artrologia es la parte de la

anatomia que se ocupa de estudiar las articulaciones.

El esqueleto es un sistema cuyas partes se hallan unidas de manera tal
que los huesos “engranan” unos con otros y permanecen relativamente
fijos, cuando su funcion es proteger —como los huesos planos de la
cabeza, que resguardan el encéfalo-, acoplarse para formar palancas y
desempefiar funciones de motilidad, por ejemplo en la articulacién del
fémur con la tibia, o embonar de tal modo que puedan desempefar
simultaneamente ambos tipos de funciones, como ocurre en la columna
vertebral, que protege la médula espinal e interviene en distintas clases

de movimientos.*®

Las articulaciones, como puntos de union entre huesos o entre huesos 0
cartilagos, desempefian las funciones siguientes: a) mantienen acoplados
unos a otros los huesos que protegen partes blandas, b) contribuyen a
mantener la postura corporal, c) participan en el desplazamiento mutuo de
las partes del cuerpo, y d) con los misculos y los huesos, son los 6rganos

de la locomocion, en la cual les corresponde un papel pasivo.

Clasificaciéon de las articulaciones
Por la naturaleza de sus medios de unioén, las articulaciones se clasifican

en fibrosas, cartilaginosas y sinoviales.

a) Articulaciones fibrosas: Los medios de union de éstas son de
tejido conjuntivo fibroso denso que, por su escasa elasticidad, da
lugar a un acoplamiento practicamente rigido, sin embargo esta

rigidez varia con los diferentes estadios del desarrollo humano.
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Existen tres clases de articulaciones fibrosas: sindesmosis, suturas

y gonfosis.

b) Articulaciones cartilaginosas: Se considera que este tipo de
articulaciones es semiinmovil, y en él interviene tejido cartilaginoso

como medio de unidn. Se subdivide en sincondrosis y sinfisis.

c) Articulaciones sinoviales: Se llaman asi por la presencia de una
membrana de tejido conectivo especializado, llamada sinovial, que
en parte permite el amplio grado de movilidad que caracteriza a

estas clases de junturas.

Componentes: En las articulaciones sinoviales interviene gran cantidad
de componentes que son: las porciones éseas, especialmente sus
superficies articulares, cartilago articular, cuerpos -cartilaginosos de
adaptacion, medios de unién, medios de lubricacién, y muasculos que

actlian sobre ellas, estén o no en relacién directa con la articulacion

a) Superficie articular: Es la parte del hueso que, revestida por el
cartilago articular, se pone en relacion, directamente o por medio
de un fibrocartilago, con la del otro hueso, que suele ser de
configuracion inversa respecto del primero. La superficie articular
suele formar parte de la epifisis de los huesos largos o de una

porcién variable de los de otro tipo.
b) Cartilago articular: Consiste, por lo general, en una delgada capa
de cartilago hialino que reviste la superficie articular. Es resistente

a la presion y carece de vasos y terminaciones nerviosas.

c) Cuerpos cartilaginosos de adaptacion: Cuando las superficies

articulares de los huesos no se adaptan completamente una a la
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otra, es necesaria la presencia de un cartilago de adaptacion que

segun su forma, puede ser disco, menisco o labro. (Fig. 7)

Fig. 7 El disco articular, corte longitudinal
de una articulacién sinovial
(cavidad articular doble).*

Medios de union: Son las formaciones anatémicas que de diversas
maneras contribuyen a mantener unidos los huesos en las articulaciones,
se dividen en activos y pasivos. Los primeros reciben su nombre por
producir la movilidad articular y son los musculos. Los pasivos se limitan a
permitir la movilidad, sin originarla. Segun su disposicién, se dividen en
capsula articular y ligamentos periféricos. Estos a su vez se dividen en de
refuerzo o directos, cuando estan en contacto directo con la capsula, y

mediatos o indirectos, cuando estan a cierta distancia de ella.

Medios de lubricacion: Comprenden la membrana sinovial y el liquido

secretado por ésta: la sinovia.

a) Membrana sinovial: Es una membrana mesotelial (serosa),
delgada, lisa, blancoazulada y brillante, que tapiza intimamente la
superficie interior de la membrana fibrosa, con la cual forma la

capsula articular. Al tapizar la membrana fibrosa, respeta su linea
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de insercion, pero la rebasa y se extiende hasta el limite exacto del

cartilago articular.

b) Sinovia: Es un liquido incoloro y viscoso, similar a la clara de
huevo. Su cantidad, siempre pequefia, estd en relacion con el
tamafio de la articulacién. Actlan a manera de lubricante,

favoreciendo los movimientos articulares.*®

Clasificacion:

a) Por el nimero de huesos, que se dividen en simples y
compuestas, las simples intervienen solamente dos huesos
y hay una sola cavidad articular. En las compuestas
intervienen varios huesos, hay una capsula articular comdn y
la cavidad articular puede ser Unica o estar dividida en

varias.

b) Por el niumero de ejes, las articulaciones sinoviales se
clasifican por el niamero de ejes en torno a los cuales
realizan sus movimientos en monoaxiales, biaxiales y

poloaxiales.

c) Por la forma de sus superficies articulares, las articulaciones
sinoviales se clasifican por la forma de sus superficies
articulares en las siete variedades siguientes: articulacion
plana (artrodia), articulacion esferoidal (enartrosis o cotilica),
condilar o elipsoidea (condilea), bicondilea, ginglimo
(troclear), trocoidea (cilindrica), en silla (por encaje

reciproco). (Fig. 8-10)
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Fig. 8 Articulacion plana, torso.*

Fig. 9 Articulacion esfenoidal  Fig. 10 Articulacion compuesta sinivial (rodilla).*
(de la cadera).®

Sinopsis fisiologica: Mecéanica articular.

El fin funcional del sistema articular consiste en permitir los movimientos
de un hueso con respecto a otro. Tales movimientos se traducen en
desplazamientos de una porcibn de miembro, de todo el miembro e
incluso en cambios de posicidn y traslado del cuerpo, para no mencionar
otra clase de movilidad, como la que se da en la expansién y contraccion
del térax y hace posible la respiracion. En la variedad de articulaciones se
ve que permiten las siguientes clases de movimientos: de circunduccion,
inversion, eversion, protraccion (o propulsién), retraccién (o retropulsion),

diduccion.
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Cuadro 1. Articulaciones del miembro inferior.®

1904

Articulacion

Tipo de articulacion

Posibles movimientos

Articulacidn coxofemoral.

Enartrosis (“articulacion
de nuez”).

Articulacién esférica
(cotilo).

Flexion (anteversion).
Extension, retroversion.
Aproximacion.
Separacion.
Rotacién medial.

Rotacion lateral.

Articulacién de la rodilla.

Trocleartrosis
(articulacién en
charnela de rueda),
ginglimo.

Flexién.

Extension.

Rotaciéon medial.

Rotacion lateral.

Articulacién inferior del tobillo.

a) Articulacion
astragalocalcaneoes-
cafoidea (=compartimento
anterior).
b) Articulacion subastragalina

(=compartimento posterior).

Enartrosis — artrodia
combinada.

Elevacion del borde medial
del pie (=supinacién).

Elevacion del borde lateral
del pie (=pronacién).

Articulaciones de la raiz del pie.

a) Articulacion
cuneoescafoidea.
b) Articulaciones
intercuneoideas.

c) Articulacién cuneocuboidea.

Anfiartrosis.

Movimientos minimos de
deformacion del pie para la
adaptacion al suelo, por
ejemplo, al caminar.

Articulaciones tarsometatarsianas
(linea articular de Lisfranc).

Anfiartrosis.

Ligeros movimientos
plantares y dorsales con
rotacion del antepié.

Articulaciones intermetatarsianas.

Anfiartrosis.

Movimientos de
acompafiamiento con una
rotacion del antepié.

Articulaciones metatarsofalangicas.

Enartrosis con funcién
limitada.

Flexion y extensidon de los
dedos.

Articulaciones interfalangicas.

Trocleartrosis,
ginglimo.

Flexion y extensidn de los
dedos.
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3. SINDROME DE REITER

3.1 Definicion.

El Sindrome de Reiter también llamado artritis reactiva (ReA) se aplica a
una artritis aguda no supurada que aparece como complicacién de una
infeccién localizada en otro sitio del organismo.” La artritis afecta
normalmente a las grandes articulaciones de las extremidades inferiores.
El Sindrome de Reiter tradicionalmente se caracteriza por la triada clasica
de conjuntivitis, uretritis y artritis asi como lesiones de la piel y las
membranas mucosas; sin embargo, estos sintomas pueden aparecer
aislados en diferentes épocas. La conjuntivitis puede ser leve y transitoria
por lo que frecuentemente pasa inadvertida para el paciente, de tal
manera que so6lo en pocos enfermos puede identificarse la triada

0

clasica.®>*® Hasta el 90% de los pacientes con el Sindrome de Reiter

muestra positividad al antigeno HLA-B27.

Dr. Hans Conrad Julius Reiter

Fig. 11 Bacteridlogo aleman naci6 el 26 de febrero de 1881 en Reudnitz,
Alemania. Muri6 en 1969 a la edad de 88 afios cerca de Hessen.? %

27

4

¢

&

y  FACULTAD

DE
ODONTOLOGIA

UNAM
1904

iy

"



m FACULTAD
w ODONTOLOG[A .‘7
1904

3.2 Epidemiologia.

Se presenta de 4,1%, esto equivale a una incidencia anual de 123.000
casos de artritis reactiva en Estados Unidos de América. Esta estimacion
puede ser realmente baja debido a que el estudio consistio principalmente
de los afroamericanos y la prevalencia de HLA-B27 en esa poblacion se

sabe que es inferior al de los blancos norteamericanos. ° La incidencia

anual de artritis reactiva aguda ha sido estimada de 4 entre 10.000
1, 40

habitantes en Finlandia y 1 entre 10.000 habitantes en Noruega.
(Fig. 12)

America

Ocesania

Fig. 12  Paises con mayor nimero de incidencia con el Sindrome de Reiter.*

@ -

E.U.A. Finlandia Noruega
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3.3 Etiologia

La etiologia del Sindrome de Reiter aun es incierta, pero se cree que la
causa es un agente microbiano que desencadena la enfermedad en un
huésped genéticamente susceptible.® ® " & ' Se reconocen dos tipos:
disentérico y de transmisién sexual. & *°

En el Sindrome de Reiter tipico, la uretritis aparece generalmente como
consecuencia de una infeccion disentérica. (Sindrome de Reiter
gastrointestinal o Sindrome de Reiter entérico) o una infeccién de
transmision sexual.*®

Actualmente existe un acuerdo en dos teorias: la teoria epidémica donde
la precede una enfermedad diarreica aguda secundaria a la infeccion por
algunos de los siguientes gérmenes Salmonella enteriritis, Salmonella
typhimurium, Shigella dysenteriae, Shigella flexneri, Yersinia enterocolitica
y Campilobacter yeyuni en el tracto gastrointestinal, mientras que la
endémica es posterior a una infeccion de transmision sexual por
gérmenes como: Chlamydia trachomatis en el tracto genitourinario. El
desarrollo de la enfermedad en mas de un miembro en la familia y su
elevada asociacion con histocompatibilidad del antigeno HLA-B27, ha
demostrado la predisposicion genética individual para esta entidad, los
cuales tienen un riesgo elevado de desarrollar el Sindrome de Reiter tras
un contacto sexual o después de la exposicion a ciertas infecciones por
bacterias entéricas. Las caracteristicas de la artritis con factor

reumatoideo negativo la han ubicado en las artritis seronegativas. > * ®°
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» Agentes en el tracto gastrointestinal:

Salmonella: Son bacilos gramnegativo de la familia de las
Enterobacteriaceae; existen mas de 2.000 serotipos. Inicialmente la
salmonelosis puede presentarse como diarrea en el intestino
delgado, pero puede progresar a colitis. Los cultivos de
deposiciones son frecuentemente positivos y el tratamiento de

eleccion es una fluoroquinolona o TMP-SMX. (Fig. 13)

Fig. 13 Salmonella.*

Shigella: Es un bacilo gramnegativo y miembro de las
enterobacteriaceae. La mayor parte de las infecciones son
causadas por cuatro especies: S. dysenteriae, S. flexneri, S. boydi
y S. sonnei. La infeccidn causa una diarrea exudativa, hemorragica
colonica. El tratamiento de eleccién es una quinolona dado lo

frecuente de la resistencia al cotrimoxasol. (Fig. 14)

Fig. 14 Shigella.**
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Yersina: Yersina enterocolitica causa desde una gastroenteritis
simple a una invasiva ileitis y colitis. Alrededor del 25% de los
casos la diarrea es sanguinolienta y, en nifios y adultos jovenes
pueden semejar un cuadro pseudoapendicular. El tratamiento de

eleccion es con fluoroquinolona o ceftriaxona.(Fig. 15)

Fig. 15 Yersina.*

Campylobacter: Campylobacter jejuni es el mayor causante de
diarrea, causa una ileocolitis con diarrea acuosa o hemorragica y
se ha relacionado con artritis reactiva post infeccion y sindrome
Guillain-Barre. Su tratamiento se basa en eritromicina o0
fluoroquinolonas. 11719242 (Fig 16)

Fig. 16 Campylobacter.*
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» Agentes en el tracto genitourinario:

Chlamydia trachomatis: Es un parasito intracelular obligado
que infecta s6lo a humanos, las infecciones causadas por C.
trachomatis pueden diagnosticarse mediante deteccion directa
de antigenos en muestras clinicas, por técnicas genéticas,
cultivo o por serologia. Es sensible a los antibidticos que
inhiben la sintesis proteica como las tetraciclinas y los
macrolidos. La azitromicina en comprimidos por via oral en una
sola dosis de 1g suele ser suficiente para curar una infeccion

causada solo por clamidias en muchos casos.”> % (Fig. 17)

Fig. 17 Chamydia trachomatis.*’
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3.4 Prevalencia.

Se estima que existen 3-5 casos por 100.000 habitantes; siendo la forma
ma&s comun de poliartritis inflamatoria en los adultos jovenes; aunque
puede aparecer en mujeres, ancianos y en niflos mas raramente. La
enfermedad es mas frecuente en hombres entre 20 y 40 afios
especialmente las formas que se desarrollan después de una infeccion de
transmision sexual. Predomina en la raza blanca y cuando aparece en

individuos de raza negra suelen ser HLA-B27 negativos. *

3.5 Manifestaciones clinicas.

El Sindrome de Reiter abarca un gran nuimero de signos clinicos que
aparecen a distancia de un foco infeccioso, tras un periodo de latencia de

una a tres semanas, principalmente se caracteriza por:

= Conjuntivitis.
= Uretritis.

= Artritis.**

Por lo general, la historia clinica detallada revelara datos de una infeccion
previa entre una y cuatro semanas antes de presentar los sintomas del
Sindrome de Reiter; sin embargo, en una minoria considerable no es
posible encontrar datos clinicos ni de laboratorio sobre una infeccion
previa. En muchos casos de artritis reactiva (ReA) adquirida
presuntamente a través de una infeccion venérea consta un cambio
reciente de pareja sexual, aunque no existan datos de laboratorio propios

de la infeccion.?
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3.5.1 Conjuntivitis.

Es la inflamacién de la membrana mucosa que recubre el interior de los

parpados y que se extiende a la parte anterior del globo ocular.

Presenta unas manifestaciones comunes (enrojecimiento, fotofobia y
lagrimeo) y otras dependientes de su causa (lagafias matutinas en las
infecciosas, ganglios aumentados de tamafio en las viricas, prurito en las
alérgicas), con una duracion entre 1 y 3 semanas. La principal causa de la
conjuntivitis es una infeccion bacteriana. Un numero de diferentes

bacterias pueden ser responsables de la infeccion. (Fig. 18)

En la conjuntivitis bacteriana los sintomas del ojo enrojecido son
generalmente asociados con lagrimeo verde o amarillo en color. A
menudo, también estan presentes sintomas tales como la congestion de

los senos y mucosidad en la nariz, los parpados pueden edematizarse.

Fig. 18 Conjuntivitis.*®

Representa la lesion ocular mas frecuente en el Sindrome de Reiter,
donde aparece hasta en el 58% de los casos, aunque el paciente puede o
no advertirla. Habitualmente se presenta desde las primeras semanas

desde el comienzo de artritis 0 uretritis, pero a veces es la primera

34

P

FACULTAD

ODONTOL(X‘[A

1904

o



45%'. %
y  FACULTAD

DE
ODONTOLOGIA

UNAM
1904

Aa,

=3

manifestacion de la triada. Puede ser leve y fugaz, de forma general,
aunque suele ser mas grave cuando coexisten compromiso de la cérnea
(queratitis) y uveitis, la cual puede acabar en ceguera.* El paciente puede

referir sensacion de ardor o molestias con la luz, blefaritis.

En el examen con ldmpara de hendidura es posible observar una reaccion
papilar o folicular de la conjuntiva. Los cultivos son negativos. El curso es
benigno, cediendo espontaneamente en el curso de 7 a 10 dias.
Ocasionalmente se detecta la presencia de adenopatias preauriculares,
sensibles, 101217, 21

En ocasiones puede dejar secuelas importantes e incluso llevar a la
amaurosis (pérdida de la vision en un ojo por ausencia temporal de

sangre en la retina).?
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3.5.2 Uretritis.

Es una inflamacion de la uretra (el conducto por el que se elimina la orina

del cuerpo) que puede continuar durante semanas 0 meses.

Entre el grupo de posibles agentes causales se incluyen organismos que
causan una variedad de enfermedades de transmisiéon sexual, como la

Chlamydia y gonorrea pueden causar uretritis.

La uretritis se inicia dentro de las tres semanas siguientes a la infeccion,
seguidos por febriculas, artritis y conjuntivitis, la cual puede ser muy leve,
e incluso pasar inadvertida para el enfermo, o0 muy importante y con
manifestaciones evidentes, ésta produce una secrecién acuosa o
purulenta, lo que hace dificil su diferenciacion con la uretritis gonocdcica,
que ademas puede estar presente como forma de superinfeccion. Su
periodo de incubacién oscila desde menos de diez dias hasta dos
meses.> "%

Los sintomas urinarios son transitorios, manifestados por emisién
dolorosa ¢ dificil de orina en ambos sexos y con secrecion uretral en el
hombre y cervicitis o salpingitis debidas al agente infeccioso
desencadenante o al proceso reactivo estéril en las mujeres, la cistitis,

hematuria y la proctitis puede estar presentes. (Fig. 19, 20)

El dolor en el extremo del pene es comun, el escalofrio y la frecuencia
urinaria. Pueden existir infecciones urogenitales durante todo el curso de
la enfermedad como un elemento concurrente de la infeccidn

desencadenante o bien por efecto de la fase reactiva de la enfermedad.*®
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Fig. 19 Uretritis en el hombre.*°

Fig. 20 Uretritis en la mujer.*

En un hombre el diagndstico de uretritis es sugerido por la presencia de
flujo uretral y se manifiesta por leucocitosis de ese exudado o por piuria
en un sedimento urinario de primera emision. La uretritis en una mujer se
manifiesta por piuria y al realizar un urocultivo para patégenos urinarios,

resulta negativo.®

37



3.5.3 Artritis.

Es la inflamacién de una articulacién, caracterizada por dolor, limitacion

de movimientos, hinchazén de las articulaciones y calor local.

La artritis reactiva (ReA) es una inflamacion aséptica mono-poliarticular
qgue aparece después de una infeccion localizada a cualquier nivel tras
una latencia de aproximadamente un mes.

La artritis puede ser leve o grave, siendo por lo general una afeccion
oligoarticular asimétrica, afecta sobre todo a las grandes articulaciones de
las extremidades inferiores (en especial cadera, rodilla, tobillos,
sacroiliaca y en menor frecuencia interfalangicas, metatarsofalangicas
proximales de pies y manos, metacarpofalangicas, asi como también
hombro y codo), especialmente en pacientes con antigeno HLA-B27
positivos, produciendo derrames que pueden ser masivos y que coexisten

con quistes popitleos.’® ** 37 (Fig. 21)

51, 52

Fig. 21 Artritis reactiva en la rodilla y los tobillos.

También puede afectar la articulacion lumbosacra traduciéndose por dolor
de espalda bajo y dactilitis de los dedos de los pies. Pocas veces, el
Sindrome de Reiter se parece clinicamente a la espondilitis anquilosante.
La tendinitis del tenddén de Aquiles y la sensibilidad en el tal6n secundaria
a una bursitis calcanea “talén de amante” pueden ser notables.* 8 3

(Fig. 22)
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Fig. 22 Dactilitis (dedos de salchicha). °***

Es una enfermedad autolimitada que dura 3 a 12 meses en la mayoria de
los pacientes, en hasta un tercio de los casos se observan recidivas y
alrededor de un 15 a un 20% de los pacientes evolucionan hacia un
trastorno articular y/o cutaneo progresivo. En este Udltimo grupo de
pacientes, es mas frecuente hallar rasgos radiol6gicos distintivos, los
cuales incluyen destruccién articular, anquilosis 6seas a través de las
articulaciones y reacciones periésticas en las areas de entesopatia, sobre

todo en el calcaneo (talén de enamorado).?” *

Otros sitios afectados en el cuerpo son:

Ufas.* v Préstata.
Dedos “dedos de salchicha” v' Glande.
(dactilitis).® * *° v Piel.
Mufieca. v Mucosas.
Palmas de las manos.® v Lengua.®
Hombro. v Paladar.
Cadera. v Labios.
Espalda. v’ Corazé6n.>*

Columna lumbar y toracica.
Tendén de Aquiles.™®

Plantas de los pies.?
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Otras manifestaciones que se pueden presentar son:
v Uveitis anterior unilateral.

v' lIritis bilateral con intensa fotofobia.

v’ Visién borrosa.*

v’ Secrecion conjuntival.

v’ Lagrimeo.

v" Edema del parpado superior.*

v' Cistitis hemorragica.

v

Queratodermia blenorragica. (Fig. 23)

Fig. 23 Costras hiperqueratésicas, localizados en plantas
de pies y palmas de las manos. * %

v Balanitis circinada (Inflamacién del glande del pene o del clitoris).

(Fig. 24)

Fig. 24 Pequefias lesiones (méculas o erosiones) aisladas
de forma redondeada u oval y coloracion roja en el pene. * %
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Prostatitis.
Disuria.
Exudado mucopurulento.
Miccién urgente y frecuente.
Hinchazoén y enrojecimiento del orificio uretral.
Dolor suprapubico.??
Cervicitis.
Onicodistrofia.
Carditis (precordialgias, roce pericardico y PR prolongado en el
electrocardiograma).
Febricula (fiebre).
Diarrea.™
Pérdida de peso.
Fatiga.
Lumbalgia.
Tendinitis aquiliana.
Talalgia.
Vesiculitis seminal.
Trigonitis.

Ulceras en mucosa, paladar, lengua, labios y glande.® * ° (Fig. 25)

Fig. 25 Lesiones vesiculares y eritema del paladar
duro y lesiones en la mejilla. °
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Cada individuo puede experimentar los sintomas de una forma diferente,
pero dentro de la gama de sintomas se han descrito factores de riesgo

para el Sindrome de Reiter dentro de los cuales figuran:

1) Antecedentes de Infeccion de transmision sexual.

2) Sexo masculino.

3) Edad entre 20 y 40 afios.

4) Miembros de la familia con historia de Sindrome de Reiter.

5) Rasgo genético asociado con Sindrome de Reiter antigeno HLA-
B27.

6) Cambio frecuente de pareja.

7) Ingestion de alimentos no bien manipulados.

Porcentaje de aparicion en las manifestaciones clinicas en el Sindrome

de Reiter.?

Sintoma/signo Frecuencia (%)
PoliartritiS..ccccev v iei e e e 96
Uretritis......cccceii i 90
Lumbalgia.....cccooveceriiinieiice e 72
Alteracion ocular........ccoceee e e 63
Talalgia.....ccoove v 56
TendinitiS....ccocv v vie e e 52
Balanitis........oocueiveiein i 46
Ulceras bucalesS......ccoeeeveeeeeeeeeeeeene. 27
Queratodermia........ccceeeeverereeciennseenne 22
MonoartritiS....c.cccccvveeveiiin s e e e 4
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3.6 Diagnéstico.

No existen exdmenes especificos para el Sindrome de Reiter, por lo que
basicamente el diagndstico es clinico, no existen signos radiogréficos ni
de laboratorio que tengan valor diagndéstico definitivo. Los factores de
riesgo, antecedentes de infecciones entéricas o de transmision sexual, los
sintomas y el examen fisico pueden hacer el diagnéstico. Se diagnostica
Sindrome de Reiter cuando un paciente presenta afeccion articular
periférica de mas de un mes de duracion, acompafiada de uretritis,
conjuntivitis, cervicits o una de las restantes manifestaciones

extraarticulares.! (Fig. 26)

Fig. 26 Exploracion fisica.>

La evaluacion de los pacientes debe consistir en un interrogatorio dirigido
a descubrir un proceso anterior desencadenante, como un episodio de
diarrea o de disuria. En la exploracion fisica se debe prestar mucha
atencion a la distribucion de las lesiones articulares o tendinosas y a los
tejidos/6rganos extraarticulares que posiblemente estén afectados, como
las mucosas, la piel, las ufias y los genitales. Los examenes de
laboratorio como la aspiracion y el andlisis del liquido sinovial pueden

servir para excluir una artritis séptica o cristalina.® (Fig. 27)

55, 56

Fig. 27 Analisis clinicos.
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Aunque no es necesario tipificar el antigeno HLA-B27 para confirmar el
diagnostico en los casos evidentes, este estudio puede tener importancia
en cuanto a la gravedad, cronicidad y tendencia hacia la espondilitis y la
uveitis. Ademas, ayuda a establecer el diagnostico en los casos atipicos,
ya que una prueba positiva aumenta y una prueba negativa disminuye la
probabilidad de artritis reactiva (ReA). A menudo esta indicado realizar
una prueba de VIH, que en ocasiones es imprescindible para elegir el
tratamiento apropiado. Debido a que las manifestaciones clinicas se
presentan en momentos distintos, el diagnéstico definitivo puede tardar

varios meses.* *°

Los cambios radiograficos se presentan después de uno a dos afios de
enfermedad recurrente o persistente.®> También es de gran utilidad otras
técnicas de imagenologia como la tomografia computarizada, el cual es
un método de gran resolucién, que muestra con detalle la anatomia de
estructuras 0seas complejas y articulaciones del esqueleto axial que son
dificiles de evaluar con radiologia convencional, como es el caso de la
columna y articulaciones esternoclaviculares, costovertebrales vy
sacroiliacas. El uso mas frecuente de la tomografia computarizada en el
Sindrome de Reiter es en la evaluacion de las articulaciones sacroiliacas,
cuando los hallazgos radiolégicos son equivocos o0 no concluyentes, o las
radiografias son normales y la sospecha del padecimiento es alto.*?

(Fig. 28)

Fig. 28 Sacroileitis bilateral asimétrica.™
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3.7 Diagnostico diferencial.

Cuando se encuentra la triada clésica, generalmente no hay dificultad en
establecer el diagnostico. Sin embargo, si s6lo se tiene uno o dos de

estos datos el diagnéstico diferencial debe hacerse con:

e Artritis infecciosa.

e Artritis por cristales.

e Artritis séptica aguda especialmente gonocdécica (poco
frecuente en México).?

« Artritis reumatoide.*® (Fig. 29)

Fig. 29 Artritis reumatoide.*’
e Artropatia psoriasica.

« Espondilitis anquilosante. (Fig. 30)

Fig. 30 Espondilitis anquilosante.*®

e Enfermedad inflamatoria intestinal.

e Sarcoidosis.

e Otras artritis reactivas (yersina, chlamydias o artritis reactiva
asociada al VIH dado que el Sindrome de Reiter es mas comun
en éstos pacientes quienes pueden tener una artropatia
l]nica).e’ 14, 19, 29

e Sindrome de Behcet.
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3.8 Tratamiento.

Practicamente todos los autores coinciden en que el Sindrome de Reiter
no tiene cura, pueden desaparecer los sintomas en 2 o0 6 meses, pero la

mitad de los pacientes presentan recidivas durante varios afios. %

No es necesario ningun tratamiento para la conjuntivitis ni para las
lesiones mucocutaneas, aunque la iritis puede precisar glucocorticoides
oftdlmicos.

La uveitis puede exigir un tratamiento enérgico con glucocorticoides para

evitar secuelas graves.®> '

Tener en cuenta un ndmero de aspectos distintos incluyendo el
tratamiento de la inflamacion articular del proceso infeccioso y de la

prevencion de ataques recurrentes de artritis.

El tratamiento inmunosupresor en pacientes con Sindrome de Reiter
coexistente con SIDA debe ser valorado con precaucién, ya que se han

producido casos fulminantes en estos pacientes que eran VIH positivos.®
8, 19

De forma general se prescribe reposo mientras haya signos inflamatorios
de las articulaciones, uso de muletas en el caso de la inflamaciéon de la
rodilla, posteriormente fisioterapia con ejercicios de movimientos con
rango suave para mejorar la flexibilidad y el fortalecimiento de los
musculos para mejor soporte de las articulaciones y terapia ocupacional,
ejercicios de movilizacion y postura reforzandolos de modo frecuente,
porque las personas que mantienen su movilidad tienen mejor evolucién
durante el curso del padecimiento, y para evitar atrofia muscular.®

(Fig. 31)
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Fig. 31 Fisioterapia.*

La artritis se trata con antiinflamatorios no esteroideos (AINES)
indometacina (indocin) con dosis de 25 a 50mg tres a cuatro veces por
dia 6 75mg dos veces por dia, en general es eficaz, aspirina con dosis de
3 a 4g por dia, ibuprofeno (motrin, advil), la utilizacion de acetato de
triamcinolona intraarticular previa evacuacion del liquido inflamatorio.™*

El metotrexato en dosis de 7,5 a 15mg semanales, puede estar indicado
en pacientes con enfermedad grave prolongada que no presentaron
mejoria de la inflamacién articular, también ha resultado eficaz en el

tratamiento de la queratodermia blenorragica. (Fig. 32, 33)

Fig. 32 Indometacina.® Fig. 33 Metotrexato.®

Los estudios multicéntricos sugieren que la sulfasalazina hasta 3g por dia
divididos en varias dosis, es util en los pacientes con artritis reactiva

persistente.*

El tratamiento médico se limita a tratamiento de la pareja cuando se trata
de infeccién por Chlamydia con tetraciciclina (doxiciclina tableta de 100mg
dos veces por dia por al menos 3 meses), se ha demostrado que éste

acorta la evolucién de la artritis asociada a Chlamydia. ® 8 8
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Un porcentaje muy bajo de los pacientes con Sindrome de Reiter tiene
Ulceras indoloras en la mucosa del paladar, lengua y labios que
generalmente son transitorias y no perceptibles, aunque en algunos casos
las lesiones bucales llegan a ser tan intensas que producen la ausencia
de una cobertura o capa protectora (denudacion) de mucosas y lengua,
las cuales para su tratamiento el cirujano dentista debe recetar
anestésicos topicos y aconsejar al paciente evitar el consumo de
alimentos acidos que irriten mas la zona, también

recomendar usar antisépticos bucales.® (Fig. 34, 35)

62 63
l. l.

Fig. 34 Ulcera buca Fig. 35 Antiséptico buca
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4. CONCLUSIONES

El Sindrome de Reiter es considerado una enfermedad reumética y se
cree que es el resultado de la interaccion de diversos factores genéticos
(como el antigeno HLA-B27) y ambientales, que causan una reactividad
inmunolégica anormal ante ciertos patégenos bacterianos, éste sindrome
produce una artritis aguda no supurada que aparece como complicacion
de una infeccion localizada en otro sitio del organismo, pero también
puede aparecer la clasica triada que se compone de conjuntivitis, uretritis
y artritis, asi también pueden existir Ulceras (lesiones) en la piel y en las
membranas mucosas; sin embargo éstos sintomas pueden aparecer

aislados en diferentes épocas.

La causa exacta de la artritis reactiva o Sindrome de Reiter ain no se
conoce. Muy comUnmente, este sindrome se presenta en los hombres
antes de los 40 afios de edad y se puede desarrollar después de una
infeccion por Clamydia, Campylobacter, Salmonella, Shigella o Yersinia.
Asimismo, ciertos genes pueden hacer que el paciente sea mas propenso

al sindrome.

En la actualidad es importante que el cirujano dentista esté capacitado
para reconocer enfermedades a nivel sistémico asi como trabajar de
manera interdisciplinaria con otras ramas de la Medicina, en este caso el
Sindrome de Reiter tiene muy pocas manifestaciones clinicas en la boca
como los son las Ulceras en el paladar, la lengua y los labios, las cuales
son indoloras, generalmente transitorias y no perceptibles para el

paciente.

Como maneras de prevenir el Sindrome Reiter, se sugiere el uso del
conddn durante la relacion sexual, asi como lavar muy bien las manos y
las areas de superficie antes y después de preparar alimentos para

prevenir una infeccidn gastrointestinal.
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La mortalidad aun no estd aumentada en el Sindrome de Reiter. Las
complicaciones méas serias, como la insuficiencia aodrtica y las arritmias

cardiacas, por fortuna son raras.
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