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Resumen

En este artículo hacemos una revisión históri-
ca del Síndrome de Reiter. Describimos cómo Cris-
tóbal Colon fue el primer paciente  quien tuvo una
artritis reactiva, la relación de la artritis con infec-
ciones genitourinarias y gastrointestinales, la pre-
sencia de conjuntivitis, las lesiones en piel y los
acontecimientos históricos asociados con cada una
de estas manifestaciones. La importancia de los
doctores M Stoll, Benjamín Brodie, Noel Fiessin-
ger y Edgar Leroy en el desarrollo del conocimien-
to de la enfermedad.

La enfermedad no merece llevar el nombre del
Dr Hans Reiter ya que, no obstante ser un exce-
lente investigador, los métodos utilizados por los
nazis con exterminio de muchos seres humanos,
demeritan su labor. Por ello, en reconocimiento a
quienes describieron primero la enfermedad, pro-
ponemos cambiar el nombre de Síndrome de
Reiter por el de Síndrome de Stoll-Brodie-
Fiessinger-Leroy.

Palabras clave: Artritis reactiva, síndrome de
Reiter, síndrome de Stoll-Brodie-Fiesssinger-Leroy.

Summary

In this paper we make a historic review of the
Reiter´s Syndrme. We describe how Christopher
Columbus was the first patient  who had a reactive
arthritis. We also describe the relationship of
arthritis with genitourinary and gastrointestinals
infections, the presence of conjuntivitis, the
lesions of the skin and the historic events related
with each one of these manifestations. The
importance of doctors M Stoll, Benjamin Brodie,
Noel Fiessingery and Edgar Leroy in the develop-
ment of the knowledge of the disease. The disease
does not deserve to take Dr Hans Reiter’s name
because, despite being an excellent investigator,
the methods used by the the Nazis with extermi-
nation of many human beings, discredit his work.
For that reason, in recognition to those who  first
described the disease, we propose to change the
name of Reiter´s Syndrome to Stoll-Brodie-
Fiessinger-Leroy’s Syndrome.

Key Words: Reactive arthritis, Reiter´s Syndrome,
Stoll-Brodie-Fiessinger-Leroy’s Syndrome.
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Introducción

No hay un acuerdo sobre la denominación de esta
entidad, los ingleses la denominan enfermedad de
Reiter y en la literatura norteamericana y latinoame-
ricana se denomina síndrome de Reiter. Moll y Wright
en su libro publicado en 1976 la denominan enfer-
medad de Reiter, de acuerdo con la designación que
establecióel Joint Committee on the Nomenclature
of disease del Royal College of Physicians de Lon-
dres1, pero por los nuevos acontecimientos históri-
cos que describiremos, deberíamos denominarla
síndrome de Stoll-Brodie-Fiessinger-Leroy, por ser
ellos los primeros en describir la enfermedad y no
Hans Reiter.

Historia

En el estudio de la Biblia se describe en el Levíti-
co, capítulo 15, versículo 2, un hombre con gono-
rrea, pero no se asocia con artritis y conjuntivitis. La
descripción de la Biblia es la siguiente: “Dirigid la
palabra a los hijos de Israel y decidles: El hombre
que padece gonorrea será inmundo”.

Hipócrates describía que los jóvenes no sufren
de gota, sino hasta después de tener contacto sexual,
algunos autores plantean que se trata de una alego-
ría a la edad adulta, pero esto no significa que se
trate de una artritis secundaria a una enfermedad
venérea. Determinar cuál sería la primera descrip-
ción del síndrome de Reiter es bastante difícil, espe-
cialmente si es de origen venéreo, ya que estas
enfermedades son tan antiguas como el hombre2. De
todas maneras la mayoría de las descripciones del
inicio de la enfermedad están relacionadas con in-
fecciones entéricas. Allison3 en un artículo intere-
sante publicado en Lancet en 1980 informó que
Cristóbal Colón fue el primer paciente europeo en
desarrollar una artritis reactiva. Existen algunas evi-
dencias de que Cristóbal Colón al arribar al nuevo
mundo llegó “tullido”, ya que sus genes a nivel
molecular no lograron controlar una bacteria muy
común en el trópico en esa época, como era la
Shigella flexneri. Narra en la descripción de sus via-
jes que en alta mar, en septiembre de 1494, entre
Puerto Rico y Santo Domingo, presentó un cuadro
febril, confusión y artritis grave de los miembros
inferiores. En 1498 presentó una nueva recaída con

fiebre y síntomas articulares agudos. Seis semanas
más tarde, narra Colón que notó una inflamación
ocular de la siguiente manera: “nunca estuvieron mis
ojos tan afectados con hemorragia y dolor, como en
este período”3. En 1504, Colón estaba “paralizado
y en reposo por la ‘gota’”. Este término “gota” se
utilizaba indiscriminadamente, para referirse a la ar-
tritis inflamatoria en el siglo XVI3. Así como Tomas
de Sydenham describió la gota, Colón en forma ma-
gistral describió el síndrome de Reiter o una forma
de artritis reactiva; también se le atribuye a
Sydenham la asociación de la diarrea y la artritis.
Cristóbal Colón murió incapacitado por la artritis en
1506. Cuatrocientos diez años más tarde Hans Reiter4

describió la artritis reactiva en marinos en el medite-
rráneo, también ocasionada por Shigella; Noer5 en
1966 describe 9 pacientes con síndrome de Reiter
de 602 individuos que padecieron la infección por
Shigella; y Solitar y cols.6 en 1998 describieron una
epidemia de síndrome de Reiter en alta mar, tam-
bién por Shigella, en inmigrantes provenientes de la
China hacia la unión americana en el viaje de Golden
Venture.

Se menciona que Pierre Van Forest, en 1507, des-
cribió un paciente con artritis en la rodilla asociada
a uretritis de acuerdo con la cita que realiza John T.
Sharp7 de un artículo de Burbacher y Weiland publi-
cado en una revista regional que aparece en el capí-
tulo sobre síndrome de Reiter, de la octava y novena
edición del libro Arthritis and Allied Conditions cu-
yos editores fueron J. L. Hollander y Daniel McCarty;
ediciones que se publicaron en 1972 y 1979. Este
mismo autor, citando a Culp y Martiniere en 1664,
informa la relación de un episodio de artritis secun-
daria a un episodio de uretritis. También Burbacher
y Weiland informan que John Hunter en 1786 des-
cribe un paciente con síntomas articulares con va-
rias recurrencias de descargas uretrales. Ciento
cincuenta y cuatro años después Sir Benjamín Brodie8

(1783-1863) en su famoso libro Pathological and
Surgical Observations on Diseases of the Joints des-
cribe el síndrome en cinco pacientes que tienen la
tríada de uretritis, artritis y conjuntivitis, es decir la
descripción clásica del síndrome. En agosto 21 de
1916 un teniente del ejército prusiano presentó un
cuadro clínico de dolor abdominal y diarrea. Este
episodio duró 48 horas. 7 días después el paciente
mostró uretritis y conjuntivitis, y al día siguiente el
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paciente desarrolló poliartralgias y artritis de rodi-
llas, tobillos, codos, muñecas y articulaciones
interfalángicas. Pocos días después los síntomas re-
mitieron y el paciente permaneció bien durante tres
semanas. Posteriormente, el paciente presentó una
recaída, caracterizada por uretritis y uveítis, estos
detalles fueron narrados por el profesor Hans Reiter4

(1881-1969) al describir la asociación de artritis,
conjuntivitis y uretritis no gonocócica en la revista
Dtsch. med. Wchschr y asoció el síndrome como
una infección por Treponema pallidum.

En el mismo año de 1916 un par de investigado-
res franceses, Noel Fiessinger y Edgar Leroy9 ocho
días antes que Reiter, describen una epidemia en el
Boletín de la sociedad médica de París, en la que
estudian cuatro pacientes con artritis, uretritis y con-
juntivitis, y la denominaron Síndrome conjuntivo-
uretrosinovial. Los franceses la denominan Maladie
de Fiessinger Leroy. Las descripciones de Reiter y
de Fiessinger-Leroy estaban relacionadas con dia-
rrea. Cooper10-11 en 1824 introdujo el concepto de
la relación entre infección genital y artritis, especial-
mente de los miembros inferiores.

La descripción de Cooper10-11 casi pasa desaper-
cibida, y sólo se empezó a clarificar con la identifi-
cación del gonococo por Neiser en 187912. Veinte
años después de este descubrimiento Launois13 dis-
tingue entre la artritis séptica y la aséptica, en la
que se observa algunas lesiones cutáneas en las
plantas de los pies, lo que posteriormente se des-
cribió como queratodermia blenorrágica. La sepa-
ración y aclaración de las formas sépticas (artritis
sépticas) y no sépticas (artritis reactiva), se confir-
mó con la introducción de los antibióticos, ya que
la séptica se curaba mientras que la artritis reactiva
no mejoraba1-2.

La primera descripción en USA la realizan en
1942 Bauer y Engelman14. En 1948 Paronen15 en
Finlandia, publica un artículo con 344 pacientes con
síndrome de Reiter, postdisentería, durante la se-
gunda guerra mundial en Istmo de Karelia, al in-
formar la epidemia que afectó a 150.00 pacientes
con Shiguella Flexneri. Bauer y Engelman14 en
1942 en USA y Paronen en 1948, denominan la
asociación de mono o poliartritis y uretritis no
gonocócica como enfermedad de Reiter, pero a
pesar de la insistencia de estos investigadores en la

teoría infecciosa no se logró demostrar un agente
infeccioso. Posiblemente la primera descripción de
la asociación entre artritis, conjuntivitis y uretritis
secundaria a un cuadro diarreico fue realizada por
Stoll en 177616, pero los autores que sugirieron el
nombre de enfermedad de Reiter desconocían la
descripción de Allison3 sobre el caso de Cristóbal
Colón. Durante muchos años fue imposible distin-
guir entre artritis gonocócica y síndrome de Reiter,
hasta que se identificó el gonococo por Albert
Neisser en 187912, 17. En el escrito de Benedek y
Rodnan18 sobre historia de la reumatología, estos
autores le atribuyen a Francois Swediaur la des-
cripción de artritis y uretritis, pero ya Pierre Van
Forest y Martiniere lo habían informado.

Emile Vidal17 en 1893 informó sobre un paciente
con artritis posiblemente gonocócica, que tenía le-
siones dérmicas hiperqueratósicas. Posteriormente,
estas lesiones fueron denominadas por Chauffard y
Froin como queratodermia blenorrágica y en 1934
fue reconocida por Wiedman como una de las ma-
nifestaciones clásicas del síndrome de Reiter17, aun-
que la primera descripción la realizó Launois13.

Harkness en 1947 enfatizó que el síndrome de
Reiter podía ser secundario a una infección intesti-
nal o una infección venérea. El síndrome se empe-
zó a conocer como síndrome de Reiter con los
estudios de Harkness19 en 1950, Csonka20-21 en 1958
y 1960, Ford22-23 1953 y 1958, Murray y cols.24 en
1958, Oates y Young25 en 1959, y Hancock26 en
1960. Publicaciones previas como las que realiza-
ron Myers y Gwynn27 en 1935, Keefer y Spink28 en
1937 y Lees29 en 1932 como artritis gonocócica,
pudiesen haber sido casos de Reiter, ya que estas
dos patologías se confundían hasta que Verna
Wright y Reed30 estudiaron 214 pacientes con ar-
tritis asociada con enfermedades venéreas y sepa-
raron la artritis gonocócica y la enfermedad de
Reiter y así de esta manera se definen estas dos
patologías, pero describen pacientes con artritis
psoriásica y advierten por primera vez, las
interrelaciones entre algunas variantes seronega-
tivas de la “artritis reumatoide”; éste artículo em-
pezó a despejar el camino del conocimiento de las
espondiloartropatías seronegativas30.

En la década de 1960 se plantea el criterio de
reactividad, ya que en los estudios desarrollados en



66

REVISTA COLOMBIANA DE REUMATOLOGÍAANTONIO IGLESIAS-GAMARRA & Cols.

varios países de Escandinavia, como los de Berglöf31

en 1963 y Vartiainen y Hurri32 en 1964, analizan la
posibilidad de artritis sin infección, al estudiar va-
rios pacientes con “artritis” asociado a Salmonella;
Warren33 genera el concepto que la artritis se produ-
ce como consecuencia de una reacción simpática
serosa a una infección intestinal. Con estos antece-
dentes, Ahvonen y cols.34 en 1969, esbozan el con-
cepto de la artritis reactiva al estudiar varios pacientes
con artritis cuyo líquido sinovial era estéril, pero que
previamente habían desarrollado una infección in-
testinal. Aho, Ahvonen, Lassus y cols. en el libro de
Dumonde en 197635, establecen y globalizan el con-
cepto de artritis reactiva.

La denominación de artritis reactiva ha tenido
mucho impacto y muchos autores la usan como si-
nónimo de síndrome de Reiter; se considera de to-
das maneras al síndrome de Reiter como una artritis
reactiva, pero también se considera que no todas las
artritis reactivas deben considerarse como síndrome
de Reiter, ya que este se define por la tríada de artri-
tis, conjuntivitis y uretritis1-2, 17.

Existen una serie de gérmenes que ocasionan ar-
tritis reactiva, entre ellos están la Shigella flexneri,
Salmonella minor (thyphimurium, enterocolitica,
agona) la chlamydia trachomatis, ureaplasma
urealyticum, Yersinia enterocolitica, Yersinia seudo
tuberculosis y el Campylobacter Yejuni1-2, 17.

Etiología y patogenia

Al establecerse el criterio de artritis reactiva, para
aquellos pacientes que presentan un cuadro de artri-
tis periférica, uretritis y conjuntivitis después de pre-
sentar una infección del tracto genitourinario bajo o
de alguna infección intestinal34-35, el siguiente paso
fue establecer cómo se produce el compromiso a
nivel de columna o de las articulaciones sacro-ilíacas,
y se inician varias especulaciones como la descrita
por Batson36 en 1942, en la que se informa que las
infecciones de la columna o sacroilíacas se deben al
drenaje a través del sistema venoso descrito por este
investigador; a través del plexo venoso prostático
según lo descrito por Grainger37 en 1959; o el dre-
naje a través de la vesícula seminal y la próstata en
la articulación sacroilíaca según lo planteado por
Oates y Young25 en 1959. Estos planteamientos teó-

ricos surgen en esta década debido a las observacio-
nes de Abel38 en 1950, Lodge en 1956, sobre
sacroilitis en parapléjicos y sobre las hipótesis de
Mason y cols.39 en 1958 y en el Leading article40 del
British Medical Journal en 1960 sobre sacroilitis o
infección genital, especialmente en aquellos pacien-
tes con prostatitis crónica. Para corroborar las teo-
rías propuestas (ver vide supra), Wright y cols.41 en
forma intencionada estudiaron 38 pacientes paraplé-
jicos y estudiaron los huesos y articulaciones, espe-
cialmente las sacroilíacas y observaron en 12
pacientes cambios de osteoporosis por la inmovili-
zación, sin sacroilitis, por lo que las hipótesis desde
Batson36 hasta Mason39 se aclararon y sólo se men-
cionan en los pocos libros de historia de anatomía.

Posteriormente se hicieron ingentes esfuerzos
para aislar un microorganismo de las articulaciones
de pacientes con síndrome de Reiter y artritis
reactiva; para ello se realizaron varios estudios como
los de Ford y Rasmussen42 en 1964, Bartholomew43

en 1965, Levy y cols.44  en 1966 y Decker y Ward45

en 1966 y no se logró demostrar un proceso infec-
cioso a nivel intraarticular.

Finaliza la década de 1960, y se inicia la década
de 1970, con el descubrimiento de la presencia del
HLA-B27 en pacientes con el síndrome de Reiter
por Brewerton y cols.46 en 1973; Morris y cols.47 en
1974; Brewerton48 en 1974 y McCluskey y cols.49

en 1974, quienes demuestran la asociación del sín-
drome de Reiter con el HLA-B27.

Otras descripciones clínicas

Solo resaltaremos algunas descripciones clínicas
asociadas al síndrome de Reiter.

Cardíacas

Bloqueo aurículo-ventricular por Feiring50 en
1945.

Aortitis por Trier51 en 1950

Pericarditis por Csonka y Oates52 en 1957.

Diversas manifestaciones cardíacas por Csonka
y cols53 en 1961.

Carditis e insuficiencia de la válvula aórtica por
Cliff 54 en 1971.
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Sistema nervioso central

 Este compromiso no es claro en el síndrome de
Reiter, pero Csonka55 en 1958 y Oates y Hancock56

describen algunas alteraciones a nivel del sistema
nervioso central y se las atribuyen al síndrome de
Reiter.

Estas complicaciones son: neuropatía periférica,
hemiplegia transitoria, meningo-encefalitis y com-
promiso de pares craneanos.

Uretritis

La uretritis la definen muy bien como componen-
te del síndrome de Reiter, como una descarga uretral
mucoide por Colby57 en 1944, Twiss y Douglas58 en
1946, Ford en 1953 y Reiter en 1957. Ocasionalmen-
te la descarga uretral puede ser purulenta.

Artritis

La artritis generalmente es aguda y puede oca-
sionar extensos derrames articulares, con rotura de
la membrana sinovial de la articulación, especial-
mente las rodillas, como lo informa Weese y
McCarty59 en 1969, Garner y Mowat60 en 1972 y
Moll en 19731. Generalmente compromete rodillas
y tobillos y casi siempre es asimétrico. El compro-
miso de la columna, parecido a la espondilitis
anquilosante, lo informó Ford22 en 1953.

Compromiso ocular

La conjuntivitis hace parte de la tríada clásica del
síndrome de Reiter. Generalmente la descarga es
estéril y puede ser leve y se asocia en algunos casos
con diarrea, como la define muy bien Popert y cols.61

en 1964. También se puede asociar a epiescleritis,
queratitis, úlceras corneales y uveítis. La uveítis se
puede presentar desde el 10% hasta en el 30% como
lo informa Ford en 195322 en un paciente con artritis
crónica. Hemorragia ocular o hipopion lo informó
Batchelor62 en 1946, Paronen15 en 1948; neuritis
óptica en 1947, Zewi63 y Oates y Hancock56 en 1959;
y la neuritis retrobulbar Lindsay-Ral64 en 1947.

Piel

Lesiones cutáneas parecidas a la psoriasis la des-
criben Lever y Crawford65 en 1944. Lesiones
purpúricas Makari66, y tromboflebitis Csonka67 en
1966.

Mucosa oral

Eritema confluente del paladar blando, úvula y
amígdalas con lesiones purpúricas fueron descritas por
Montgomery y cols.68 en 1959 y Hancock69 en 1960.

Hallazgos electrocardiográficos

Prolongación del intervalo P-R fue informado por
Feiring50 en 1945, May y Finegold70 en 1953, Csonka
y cols.53 en 1961, Weinberger y cols.71 en 1962. El
bloqueo cardíaco fue informado por Trier51 en 1950,
alteración de la onda T y de la onda Q por Feiring50 en
1945, Hall y Finegold70 en 1953 y por Weinberger y
cols.71 en 1962.

Pulmones

Infiltrados pulmonares han sido informados por
Thiers y Pinet72 en 1950 y Lafon y cols.73 en 1955.

Tracto gastro-intestinal

Hemorragia grave con ulceración, como una
manifestación rara del síndrome de Reiter, la infor-
mó Boyle y Buchanan74 en 1971.

Amiloidosis

Fue informada por Bleehen75 en 1966.

¿Por qué cambiar el nombre de
síndrome de Reiter?

A pesar del nombre que lleva esta enfermedad
y que se ha aceptado universalmente, a partir del
año 2000 Daniel J. Wallace y Michael H. Weisman,
dos médicos del Cedar- Sinari Medical Center de
los Ángeles, empezaron a escarbar quien era Hans
Reiter (1881-1969) y han logrado documentar un
verdadero dossier de éste médico alemán. En la
foto que aparece publicada en el libro de Moll y
Wright1, de  1976, aparece por primera vez Reiter
con el clásico mostacho Hitleriano, (Figura 1) pero
esta fotografía pasó desapercibida para todo el
mundo.

Durante el régimen nazi los médicos del régi-
men fueron responsables de 200.000 casos de es-
terilización involuntaria y de 170.000 casos de
eutanasia. Millones de prisioneros murieron en los
campos de concentración bajo la supervisión de
médicos y se gestaron al menos 60 proyectos de
investigación en estos campos. Los cargos plena-
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mente documentados que le atribuyen a Reiter y el
interrogatorio que se le practicó durante el juicio
de Nuremberg entre 1945 y 1947, fueron obteni-
dos y publicados por los doctores Daniel Wallace
y Michael H. Weisman. Estos informes se encon-
traban en los archivos nacionales en Washington,
con los números de archivo M1019 y M1020. Es-
tos documentos fueron traducidos del alemán y
Wallace y Weisman los publicaron en el 200376-78.
Entre los cargos que se le imputan a Reiter, con
conocimiento de lo que hacía, fue la participación
activa en experimentos relacionados con esterili-
zación involuntaria, eutanasia y en la fase experi-
mental de la vacuna contra el tifo, en la que
resultaron cientos de muertos en los campos de con-
centración de Buchenwald.

A continuación relatamos algunos datos que do-
cumentan cómo Reiter ingresó al partido nazi y cómo
se enroló en los diferentes campos de investigación
criminal.

Hans Honrad Julius Reiter nació el 26 de febrero
de 1881 en Leipzig, hijo de un comerciante alemán.
Estudió en Leipzig, Breslau y Tuebingen. Tomó el
examen del estado en Tuebingen en 1905 y se gra-
duó como médico en 1906. Viajó a París donde per-
maneció de 6-8 meses y trabajó en el Instituto Pasteur

y luego viajó a Londres y trabajó en el Hospital Saint
Mary de Londres por 6 semanas bajo la dirección
del profesor Almrot Wright. Regresó a Berlín y fue
asistente en el policlínico, en la clínica de tuberculo-
sis entre 1910 y 1911. En Berlín trabajó en un labo-
ratorio privado y en el Instituto de Higiene de la
Universidad de Berlín; de 1912 a 1914 fue instruc-
tor de la universidad de Koenisberg78.

Durante la primera guerra mundial trabajó en el
campo y con el profesor Huebner descubrieron la
espiroqueta forani. En 1918 recibió el título de profe-
sor. De 1919 a 1923 fue jefe del Instituto de Higiene
de la Universidad de Rostock78. De 1923 a 1925 fue
delegado del Kaiser al Instituto Wilhem donde traba-
jó en terapia experimental bajo la dirección del profe-
sor Von Wasserman y trabajó en el estudio de las
espiroquetas. Entre 1923 y 1933 fue director de la
oficina de Salud en Mecklenburg78. Ingresó al parti-
do nazi en agosto 31 de 1931. De acuerdo al interro-
gatorio de noviembre 22 de 1946, el número de Reich
Card Index es el 621 885 del Rabensteinfeld del Dis-
trito de Meclenburg-Lubeck, trabajó en el ministerio
de Higiene y del Interior, sus jefes fueron el Dr. Guett
hasta 1939 y Conti desde 1939. Estos médicos eran
miembros conocidos de la SsydeHimler. Fue director
del ministerio de Higiene que tenía el soporte del par-
tido nacional socialista y fue llamado por el Fuehrer
el 26 de julio, cuando asumió el cargo temporal del
Reich Health Office (Reichsgesund heitsamt). Diri-
gió esta oficina y publicó un libro titulado The Reich
Health office 1933-1939 Six Years of National Socialist
Leadership. Permaneció en esta oficina hasta 1941
cuando cumplió 60 años78.

Desde 1933 fue presidente de la oficina de Salud
de Alemania o Reichsgesund heitsamt. En 1935 y
1936 fue miembro de la academia de ciencias del
emperador Leopoldo en Halle.

Escribió más de 140 artículos y libros médicos.
Uno de ellos fue el de Vaccination therapy and
Vaccine Diagnosis78.

A partir de 1933 trabajó en el partido nazi y a
raíz de ello, por sus conocimientos en el campo de
la bacteriología, trabajo en la vacuna contra el tifo,
donde se logró documentar la muerte de cientos de
individuos utilizados para estos fines78. En 1945 fue
capturado por los rusos y sometido a un intenso in-

Figura 1. Doctor Hans Reiter
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terrogatorio en Nuremberg. Estos archivos fueron
analizados por Wallace y Weisman y fueron tradu-
cidos del alemán por Alexandra Alznauer en sep-
tiembre de 2001. Murió en 196978.

Estos últimos años en la vida de Reiter fueron
oscuros, por ello el extenso trabajo de Wallace y
Weisman para descubrir la vida non sancta de este
brillante investigador proponen que el nombre de
Reiter no se vuelva a utilizar para nombrar esta en-
fermedad y sólo utilizarlo en lo relacionado con el
conocimiento histórico de la enfermedad78.

Criterios del síndrome de Reiter y artritis
reactivas

Por lo menos existen 7 propuestas para criterios
de síndrome de Reiter y otras tres para artritis reactiva.
La primera propuesta la plantearon Kellegren, Jeffrey
y Ball79 en 1963, luego Amor80 en 1976, Feldman81

en 1977, Wilkens y cols.82 en 1979, Calin83 en 1979,
Good84 en 1979 y Fany Yu85 en 1997.

A continuación los diferentes criterios histórica-
mente aceptados (Tablas de la 1 a la 7).

Tabla 1 . Criterios diagnósticos del síndrome de Reiter (Kellegren, Jeffrey y Ball)17, 79.

I. Criterios positivos
a. Presencia de sintomatología correspondiente a un proceso reumático secundario a infección:

- Artralgias en localización objetiva de reumatismo inflamatorio.
- Afección predominante en articulaciones de miembros inferiores.
- Ausencia común de simetría en las articulaciones afectadas.
- Aumento de la velocidad de sedimentación globular y positividad de otros parámetros análogos.

b. Presencia (de ordinario antes de la artritis) de uretritis y  también de otras molestias del aparato urinario
(prostatitis, cistitis, etc.), excluyendo patología bacteriana, en particular gonocócica.

c. Presencia de alteraciones de la piel (queratodermia) o de
        mucosas (balanitis más raramente estomatitis, glositis).

d. Presencia del síndrome diarreico (ocurrido antes de la artritis).
e. Presencia de alteraciones oculares (conjuntivitis, iritis).
f. Falta de respuesta de las manifestaciones al tratamiento con sulfonamidas y penicilina.
g. Existencia de un informe cronológico entre las diferentes lesiones informadas (si ocurren como se ha

dicho, las manifestaciones extra articulares se presentan antes de las articulaciones).

II. Criterios de exclusión
a. Prueba de la existencia de otra enfermedad reumática o de alguna otra artritis infecciosa o bien definida

desde el punto de vista etiológico: existencia de una relación cronológica o de interdependencia de una
angina u otras infecciones.

b. Presencia de un cuadro clínico típico de la enfermedad de Bouillaud, sobre todo si se acompaña de carditis
en evolución.

c. Presencia de asociación significativa de los criterios de la American Rheumatism Association para la
poliartritis crónica evolutiva.

d. Presencia del factor reumatoide en el suero.
e. Presencia de nódulos subcutáneos.
f. Presencia de un cuadro clinicoserológico y radiológica de gota sensible a colchicina.
g. Presencia de las manifestaciones clinicoserológicas características del lupus eritematoso generalizado.
h. Presencia de signos histológicos de poliarteritis nodosa.
i. Presencia de signos histológicos o hematológicos de Linfogranulomatosis maligna, de mieloma u otras

mielopatías.
j. Presencia de signos de tuberculosis activa.
k. Presencia de una enfermedad infecciosa general o local en curso de etiología definida.
l. Presencia de psoriasis en vista que en tales casos no es raro observar alteración articular de articulaciones

sacroilíacas semejante a la enfermedad de Reiter.
m.Presencia de un cuadro clínico-radiológico de espondilitis anquilosante, enfermedad en la que de hecho

existe trastorno de articulaciones sacroilíacas y puede haber hiperostosis, lesión ocular y artritis periférica
semejantes a las manifestaciones del síndrome de Reiter.
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Tabla 3.  Criterios diagnósticos del Síndrome de Fiessinger-Leroy-Reiter (Según Feldman)17, 81.

· Oligoartritis asimétrica en varones menores de 40 años acompañada de artejo o dedo “en salchicha”, con dolor
inflamatorio en el talón, de sacroileítis o dolor dorso lumbar, de iritis, o con histología sinovial compatible.

· Antecedente de diarrea al menos un mes antes del inicio de la artritis
· Conjuntivitis acompañante o antecedente de haberla acompañado un mes antes del inicio de la artritis.
· Uretritis acompañante o antecedente de haberla presentado por lo menos un mes antes del inicio de la

artritis.
· Lesiones cutáneas o mucosas características.
· Signos de infección por Clamidia: inclusiones uretrales, ausencia de aislamiento del microorganismo, o

inmunidad anticlamida (serología o prueba de transformación linfoblástica en presencia de antígenos de
Clamidia).

· Predisposición genética: HLA-B27 positivo o antecedentes familiares de espondilitis anquilosante, síndrome
de Fiessinger-Leroy-Reiter.

Diagnóstico diferencial:

1. El reumatismo articular agudo y la artritis posestreptocócica serán descartados por ausencia de amigdalitis,
el carácter no migratorio de la artritis o por cifras normales de antiestreptolisinas O.

2. Deberá sospecharse artritis gonocócica ante cualquier oligoartritis febril del adulto joven, especialmente en
las mujeres en quienes la infección gonocócica genital está latente. El aislamiento del gonococo de secreciones
genitales no descarta definitivamente una contaminación mixta. La ausencia del gonococo en el hemocultivo
y el líquido sinovial no descarta definitivamente la artritis gonocócica. En caso de duda conviene recurrir a
un tratamiento de prueba con penicilina, con resultados espectaculares en las infecciones gonocócicas.

3. La artritis de la enfermedad inflamatoria crónica del intestino, se reconoce por la afección digestiva crónica.
4. El síndrome de Behçet se caracteriza casi siempre por úlceras aftosas bipolares asociadas a uveítis o

hipopión que compromete el segmento posterior.
5. La artritis psoriásica puede ser indistinguible del síndrome de Fiessinger-Leroy-Reiter y se conocen las

formas que se explican por la sobreposición de los factores genéticos.
6. La espondilitis anquilosante con manifestaciones periféricas puede representar un problema nosológico, ya

que una de sus formas semejan el síndrome de Fiessinger-Leroy-Reiter. En cuanto a las oligoartritis aisladas
sin afección pelvirraquídeas en varones jóvenes positivos a B27, éstas por lo general pertenecen a una
artritis reactiva, como lo muestra la evolución al síndrome de Fiessinger-Leroy-Reiter. Tales formas pueden
tener un cuadro de espondilitis anquilosante o artritis psoriásica que aparentan un mismo cuadro nosológico.

7. El síndrome de Fiessinger-Leroy-Reiter “se integra” por la suma de artralgias, de molestias genitourinarias vagas
y de síntomas oculares manifestados durante el interrogatorio, y no se necesitan exámenes de laboratorio.

Tabla 2.  Criterios diagnósticos del Síndrome de Fiessinger-Leroy-Reiter (según Amor)17, 80.

1. Artritis que afecta a un sujeto del sexo masculino de menos de 40 años de edad.
2. Diarrea.
3. Conjuntivitis o iritis.
4. Uretritis.
5. Lesiones mucosas, cutáneas o ambas.
6. Presencia de inclusiones específicas en las células del exudado uretral.
7. Pruebas de transformación linfoblástica positiva en presencia de antígenos del grupo Bedsonia o Clamidia.
8. Histología sinovial compatible.
9. Antígeno HLA-B27 positivo.
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Tabla 4. Criterios preliminares para el síndrome de Reiter, Wilkens y cols.17, 82.

Método de  clasificación Sensibilidad % Especificidad%

1. Episodio de artritis de más de un mes con uretritis, cervicitis o ambas.84,3 98,2
2. Episodio de artritis de más de un mes y cualquiera de uretritis

o cervicitis o conjuntivitis bilateral. 85,5  96,4
3. Episodio de artritis, conjuntivitis, uretritis 50,6 98,8
4. Episodio de artritis de más de un mes,  conjuntivitis y uretritis. 48,2 98,8

Tabla 5. Criterios diagnósticos para el síndrome de Reiter. Según Dalin y cols.17, 83.

1. Artropatía asimétrica seronegativa (predominante) de las extremidades inferiores más el punto 2.
2. Uno de los siguientes:

Uretritis o cervicitis.
Enfermedad ocular inflamatoria.
Afección mucocutánea (balanitis o úlceras orales o queratodermia).

3. Exclusiones:
Espondilitis anquilosante primaria.
Artropatía psoriásica.
Otras enfermedades reumáticas.

Tabla 6. Criterios para el síndrome de Reiter. Según Good17, 84.

Artritis periférica y uno a más de los siguientes: . Uretritis.
· Afección mucocutánea.
· Conjuntivitis.
· Iritis.

Tabla 7. Puntos de diagnósticos en la espondiloartropatía semejante a Reiter. Según Fan y Yu17, 85.

Puntos de alta prioridad

Datos clínicos  Pruebas Puntos de baja prioridad

Oligoartritis asimétrica con predominio Sacroilitis Dolor espinal inflamatorio.
en extremidades inferiores. radiológica.

Dedo u artejo en Salchicha. HLA-B27. Dolor en regiones glúteas.

Dolor de talón u otra entesitis. Historia familiar positiva.

Uretritis, cervicitis o diarrea aguda
en el primer mes de la artritis.

Conjuntivitis o iritis.

Úlceras genitales.
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Los primeros criterios para artritis reactiva los ela-
boraron Amor y Laoussadi86 en 1984, Kingsley y
Sieper87 en 1996 y Pacheco y cols.88 de México en
1966.

A continuación los diferentes criterios histórica-
mente aceptados (Tablas de la 8 a la 10).

Tabla 8. Criterios diagnósticos para las artritis
reactivas (según Amor y Laoussadi)17, 86.

1. Artritis aséptica acompañada de una de las siguientes
características:
- Oligoartritis asimétrica.
- Lumbalgia o dolores difusos, talalgia, dedo u

artejo en salchicha.
- Biopsia de membrana sinovial compatible con

inflamación peri vascular sin hipertrofia en el
lecho de unión.

2. Diarrea acompañante que preceda a la artritis
menor de un mes de duración.

3. Conjuntivitis acompañante o que haya precedido
a la artritis menor de un mes de duración.

4. Uretritis o cervicitis actual o previa dentro de un
mes de iniciada la artritis

5. Lesiones características mucosas (bucales, balanitis)
o cutáneas, lesiones ungueales psoriasiformes.

6. Predisposición genética: HLA-B27, antecedentes
familiares de artritis reactiva, de espondilitis
anquilosante, de uveítis o de oligoartropatía
seronegativa, o todos ellos.

7. Demostración de infección por un germen
desencadenante mediante las técnicas apropiadas
(aislamiento o serología).

Cuatro criterios: Diagnóstico definido.
Exclusiones: Reumatismo articular agudo, artritis
gonocócica, artritis de la enfermedad crónica del
intestino, enfermedad de Behçet, espondilitis
anquilosante.

Tabla 9. Criterios diagnósticos para las artritis
reactivas (según Kingsley y Sieper)17, 87.

Artritis periférica típica.
Predominante de miembros inferiores, oligoartritis
asimétrica más demostración de infección previa.
a. Cuando haya existido claramente diarrea o uretri-

tis en las cuatro semanas previas, conviene la con-
firmación de laboratorio, pero no es esencial.

b. Cuando sea claro el antecedente de infección, es
esencial la confirmación del laboratorio.

Criterios de exclusión:
Deben excluirse los pacientes con otras causas co-
nocidas de monoartritis y oligoartritis, así como otras
espondiloartropatías definidas, artritis séptica, artritis
por cristales, enfermedad de Lyme y artritis reactiva
por estreptococo.

Tabla 10. Proposición de los criterios de clasifica-
ción de la artritis reactiva y síndrome de Reiter
(Según Pacheco y cols.)88.

Artritis reactiva asociada a
patógeno específico (Sal-
monella, otros).
Artritis reactiva probable
1. Artritis seronegativa

>72 horas corroborada
por el médico, y

2. Corroboración de la in-
fección mediante:
Serología
Cultivo.
Detección de material
antigénico intraarticular.
Ensayo de
linfoproliberación.

1. Artritis seronegativa >
72 horas corroborada por
el médico, y

2. Antecedente clínico de
infección, o

3. Dos o más de estos puntos:
Entesitis, dolor, hipersen-
sibilidad o limitación del
movimiento axial.
Uveítis.
Conjuntivitis.
Uretritis aséptica, cervicitis.
Queratodermia blenorrá-
gica, balanitis circinada.
Enteritis aséptica.
Úlceras orales.
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ANUNCIO

III CURSO BIENAL DE ACTUALIZACIÓN EN REUMATOLOGÍA
Bucaramanga – Hotel Chicamocha

Agosto 13, 14 y 15 de 2004

VALOR DE LA INSCRIPCIÓN

Antes de junio 15/2004 Después de junio 15/2004

Médicos especialistas $150.000 $200.000

Médicos generales y residentes $100.000 $150.000

Internos y estudiantes $75.000 $100.000

Fisioterapeutas y paramédicos $50.000 $75.000

Consignación: Cuenta de ahorros DAVIVIENDA No. 0069-0030530-8

INFORMES E INSCRIPCIONES

ASOCIACIÓN COLOMBIANA DE REUMATOLOGÍA

Calle 94 No. 15-32 Of. 603 – Bogotá

Tels.: 6350840 - 6350841 Fax: 6215145

E-mail: asoreuma@epm.net.co

www.asoreuma.org

AMERICAN COLLEGE OF RHEUMATOLOGY

San Antonio — Texas — USA

Octubre 16 al 21 de 2004


