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Resumen

La artritis reactiva (ARe) se define como un grupo de sindromes caracterizados por un compro-
miso articular inflamatorio, usualmente oligoarticular y en miembros inferiores, asociado a un
antecedente reciente de infeccion, generalmente de origen genitourinario o gastrointestinal. La ARe
pertenece al grupo de las espondiloartropatias. La fisiopatologia de la enfermedad no es completa-
mente entendida, el germen, el sistema inmune del hospedero y la carga genética del mismo
influyen en la presentacion y curso de la misma. La lista de agentes microbianos asociados a la ARe
va en aumento. El 50-80% de individuos que desarrollan ARe son HLA-B27 positivos. El diagnds-
tico es eminentemente clinico. El tratamiento es sintomatico y depende de la severidad del cuadro, e
incluye el uso de antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) y esteroides. El empleo de antibidticos
parece ser mas util en la profilaxis que en el tratamiento de la enfermedad. La ARe tiene un curso
autolimitado, la mayoria de los pacientes se recuperan en el transcurso de unas pocas semanas (Acta
Med Colomb 2004; 29:26-32)
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Abstract

Reactive arthritis (ReA) is defined as a group of syndromes characterized by oligoarthritis
usually at lower limbs, preceded by a recent genitourinary or gastrointestinal infection. ReA belongs
to spondyloarthropathies. Pathophysiology of ReA is still poorly understood, microorganisms, host
immune system and genetic burden affect the clinical picture. The list of microbes that trigger ReA
is rising. Between 50-80% of individuals affected are carriers of HLA-B27. Diagnosis is purely
clinic. Treatment is symptomatic and depends upon severity of the disease, and includes non-
steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) and steroids. Antibiotics appear to be more effective
for prophylaxis than for treatment. The course of disease is auto limited and most patients improve
in a few weeks (Acta Med Colomb 2004; 29:26-32)
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Introduccién

El término artritis reactiva (ARe) abarca una serie de
sindromes caracterizados por la presencia de manifestacio-
nes inflamatorias mono u oligoarticulares, asimétricas y de
predominio en miembros inferiores, asociados a un antece-
dente reciente de infeccion. Esta ultima, usualmente bacte-
riana y localizada en el tracto gastrointestinal o genito-
urinario. Al igual que otras espondiloartropatias, la enfer-
medad es comunmente asociada al HLA-B27 (1-3). El ya
clasicamente descrito sindrome de Reiter es tan sélo una
manera infrecuente de la enfermedad que incluye la triada
sintomatica de conjuntivitis, uretritis no gonococica y artri-
tis, y no debe considerarse como un término intercambiable
con ARe.
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Desde los tratados hipocraticos ya se conocia la aso-
ciacion entre artritis, uretritis y enteritis. Las primeras
descripciones de la entidad datan de 1916 y fueron hechas
por Leroy y Fiessinger en Francia, y por Reiter en Alema-
nia (4). No obstante, s6lo hasta 1969 un grupo de investi-
gadores escandinavos acufid el nombre de ARe, definida
como una artritis transitoria no purulenta que aparecia en
el transcurso de las semanas siguientes a una infeccion
digestiva (5). Sin embargo, este concepto de "artritis esté-
ril" ha sido reevaluado, y varios estudios in vitro indican
que se trata de una enfermedad en la que la infeccidn
previa desempefia un papel indispensable como
desencadenante de la misma (6). En esta revisidon se resu-
men los principales aspectos de la epidemiologia,
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etiopatogenia, manifestaciones clinicas, diagndstico, tra-
tamiento y pronostico de la enfermedad.

Epidemiologia

La ARe es una de las espondiloartropatias con menor
incidencia (7). Los datos epidemiologicos de la ARe son
medianamente conocidos, debido a que no existe hasta la
fecha un consenso universalmente aceptado sobre los crite-
rios de diagnostico, ni tampoco una definicion del todo
universal (1). Lo anterior se explica dado que su
fisiopatologia no es completamente conocida.

Los estudios epidemioldgicos han demostrado una ten-
dencia a la disminucioén en la incidencia de la enfermedad.
La ARe parece ser mas prevalente en individuos VIH
(virus de inmunodeficiencia humana) positivos, compara-
dos con controles sanos. Es mas, la ARe es una de las
manifestaciones reumatologicas mas frecuentes encontra-
das en los pacientes infectados por el virus, siendo repor-
tada en 0.5-11% de los casos VIH positivos en diferentes
series (8-9).

El porcentaje de individuos que desarrollaran una ARe
después de un episodio infeccioso varia de acuerdo con el
germen implicado, la carga genética del individuo y, proba-
blemente, a factores ambientales. Por ejemplo, en infeccio-
nes causadas por enterobacterias, la frecuencia puede va-
riar desde 0 a 15%, independiente de la presencia del HLA-
B27. La incidencia de ARe posterior a una infeccion por
Chlamydia es desconocida (1), aunque la tasa de ARe
asociada a Chlamydia trachomatis puede ser la misma que
la causada por todas las enterobacterias juntas (7). Por otro
lado, mientras que la ARe posentérica es descrita en igual
frecuencia en hombres y en mujeres, la ARe asociada a
Chlamydia es mas reportada en hombres (7, 10).

Es interesante anotar que la incidencia de ARe para cada
germen especifico ha variado en funcidn del tiempo. Un
estudio en Finlandia demostr6é que la C. trachomatis fue el
germen mas comun asociado con ARe, con un incremento
de 6.655 casos en 1995 a 8.806 tres afios después. Por otro
lado, la frecuencia de ARe secundaria a infecciones por
Salmonella se mantuvo estable durante este periodo, mien-
tras que hubo un descenso en el numero de casos produci-
dos por Yersinia. También existi6 un claro aumento en el
numero de casos asociados a Campylobacter jejuni en
dicho estudio (1).

Si bien es reconocida la existencia de ARe no asociada a
HLA-B27 (11, 12), los individuos portadores de este gen
tienen una mayor predisposicion genética a desarrollar la
enfermedad que los individuos control. La positividad del
HLA-B27 varia en las diferentes poblaciones dependiendo
principalmente de la raza. En esquimales se han reportado
las incidencias mas altas (39.7%), mientras que en japone-
ses se observan las mas bajas (0.5%). La frecuencia repor-
tada de HLA-B27 en pacientes con ARe fluctiia entre el 50-
80%, y explica s6lo en parte la susceptibilidad a la enfer-
medad (7).
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Etiopatogenia

La ARe es una enfermedad multifactorial en la que el
germen, el sistema inmune del hospedero y la carga genética
del mismo influyen en la presentacion de la enfermedad. La
entidad se presenta en un individuo genéticamente predis-
puesto, Unicamente después de una infeccion desenca-
denante. No obstante, la ARe no cumple con los postulados
clasicos de Koch para clasificarse como enfermedad infec-
ciosa (13). Se trata de una sinovitis estéril que aparece
luego de una infeccion extraarticular. A continuacién, se
mencionan los aspectos mas relevantes del papel de la
infeccion y la predisposicion genética en la fisiopatologia
de la ARe.

Infeccion y ARe
Aunque la articulacion es un medio estéril, estudios
recientes indican que es un sitio facilmente colonizable por
la flora endégena o gérmenes del medio externo (6). El
ADN (4cido desoxirribonucléico) de C. trachomatis, por
ejemplo, fue detectado por métodos de biologia molecular,
del tipo reaccion en cadena de la polimerasa (PCR), en el
9% de las muestras sinoviales de voluntarios sanos y en el
20% de las de pacientes con osteoartritis (OA) (14). Asi
mismo, se ha demostrado la presencia de acido ribonucléico
(ARN) mensajero y ribosomal de C. trachomatis en la
cavidad articular, lo que indica su multiplicacién activa
(15). Este es un fendmeno que ha sido observado en otras
artropatias. En efecto, otro estudio demostrd la presencia
de ARN de multiples especies bacterianas en muestras
sinoviales de pacientes con artritis reumatoidea (AR), artri-
tis inexplicada y OA, pero no en las muestras de sujetos
sanos (16). La Tabla 1 resume los principales agentes
infecciosos detectados en ARe y artritis no diferenciada.
Se ha postulado que los mecanismos por los cuales la
bacteria persiste en el espacio articular por periodos pro-
longados incluyen:
1. Expresion disminuida de los antigenos de superficie, tal
como ha sido observado para C. trachomatis y Borrelia
burgdorferi.

Tabla 1. Principales patégenos detectados en artritis reactiva y artritis no
diferenciada: andlisis de diferentes métodos de identificacion.

Antigenos ADN ARN Cultivo
C. trachomatis + + + +/-
Y. enterocolitica + + ND
Y. pseudotuberculosis + - +
S. flexneri y sonnei + + ND
S. typhimurium 'y enteritidis + + ND
C.  jejuni - + ND
U. urealyticum + + - +
C. pneumonie + + +
B.  brugdorferi + + ND +
T. whippelli + + ND +
ND: no hecho, o no dato -+ ADN: acido desoxirribonucléico - ARN: acido
ribonucléico.
Modificado con autorizacién de referencia 6
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2. Persistencia bacteriana dentro de ciertos tipos celulares,
que segun el caso actiian como reservorio de una infec-
cion latente o como transportadores de un sitio
extraarticular; por ejemplo, Yersinia y Salmonella pare-
cen movilizarse desde la mucosa intestinal dentro de
monocitos infectados hacia la articulacion. Por otro
lado, los sinoviocitos y las células endoteliales actiian
como reservorios para C. trachomatis y B. burgdorferi.

3. Tolerancia inmunolégica inducida mediante el meca-
nismo de mimetismo molecular, como en el caso de B.
burgdorferi.

4. Respuesta linfocitaria caracterizada por el predominio
de un patrén de citoquinas T ayudador (Th, del inglés T
helper) Th2/Th3 como interleuquinas (IL) 4 y 10, las
cuales disminuyen la capacidad bactericida del sistema
inmune (6). Este patron probablemente se debe a
polimorfismos de los genes que codifican para citoquinas
y a la posibilidad de que bacterias como Yersinia o
Salmonella puedan modular la expresion de HLA- B27
y la respuesta inmune adaptativa desde la presentacion
antigénica.

La infeccion desencadenante de la ARe usualmente es de
origen genitourinario o gastrointestinal. Los agentes infeccio-
sos mas comunmente implicados en la entidad son C.
trachomatis 'y Ureaplasma urealyticum para las infecciones
de origen genitourinario, y Yersinia spp, Shigella spp,
Salmonella spp y C. jejuni para las de origen gastrointestinal.
Sin embargo, la lista de agentes artritogénicos crece a medida
que se profundiza en la investigacion del tema. En la Tabla 2
se recopilan los principales gérmenes asociados a ARe.

Aunque la injuria tisular en la ARe parece ser mediada
por el sistema inmune, los mecanismos Gltimos que desen-
cadenan la respuesta parecen variar en funcion del tipo
bacteriano implicado. Por ejemplo, Chlamydia, Mycoplasma
y Borrelia pueden sobrevivir en la cavidad articular en un
estado quiescente, con periodos intermitentes de replicacion,
mientras que las enterobacterias producen una artritis
aséptica debida a la persistencia de antigenos bacterianos
(lipopolisacarido, proteinas de choque térmico), que son
potentes inductores de la respuesta inflamatoria local, en
ausencia de infeccion activa franca (6). Cabe anotar, que
los dos mecanismos mencionados anteriormente no son
excluyentes entre si, pues Borrelia y algunas enterobacterias
parecen compartir las dos vias.

Inmunogenética y ARe

La presentacion clinica de la ARe en apenas una peque-
na parte de los individuos afectados por infecciones del
tracto genitourinario o gastrointestinal, plantea un meca-
nismo diferente sumado a la infeccion, por el cual se desen-
cadena la respuesta inflamatoria en la articulacion. El siste-
ma inmunoldgico es esencial para el desarrollo del cuadro
clinico, en individuos genéticamente susceptibles. El prin-
cipal gen de predisposicion para las espondiloartropatias es
el HLA-B27 (17). Este gen es indispensable en la espondilitis
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Tabla 2. Lista de los agentes artritogénicos implicados en artritis reactiva.

Agentes clasicos

*  Chlamyidia trachomatis

e Ureaplama  urealyticum

e Yersinia enterocolitica 'y Pseudotuberculosis
«  Shigella flexneri y sonnei

*  Salmonella typhimurium, enteritidis 'y otras
«  Campylobacter  jejuni

*  Streptococcus sp

Agentes nuevos

*  Chlamidia  pneumonie

*  Mycoplasma  hominis y fermentans
*  Neisseria  gonorrhoeae

*  Borrelia  burgdorferi

«  Clostridium  difficile

«  Estreptococo beta hemolitico
*  Propionibacterium  acnes

*  Escherichia coll

*  Helicobacter pylori

*  Bacillus cereus

*  Pseudomonas

*  Hafnia alvei

e Brucella abortus

*  Bacilo de Calmette-Guerin
* Leptospira

*  Bartonella

«  Trophyrema whippelii

*  Gardnerella vaginales

*  Giardia lamblia

Adaptado de referencias 1-6

anquilosante, pero también se encuentra en un porcentaje
importante de pacientes con ARe. Su prevalencia en este
ultimo grupo de pacientes varia entre el 50 y el 80%. Las
personas HLA-B27 positivas tienen 20 veces mas riesgo de
desarrollar una espondiloartropatia que los individuos que
no son portadores de este gen (18). Para el caso especifico
de ARe, el ser portador de HLA-B27 incrementa en 50
veces el riesgo de padecer la enfermedad (1). Alrededor de
20 subtipos de HLA-B27 (B*2701-B*2720) han sido des-
critos, diferenciandose entre si por cambios en uno o en
pocos aminodcidos (19). La zona mas polimorfica del HLA-
B27 se localiza en la cadena pesada, mds exactamente en la
region de union al péptido, pero no en su dominio U3 (20).
En Colombia, los subtipos HLA-B *2705 y HLA-B*2702
han sido sugeridos como los mas prevalentes y asociados a
la espondilitis anquilosante (21). No obstante, a la fecha no
hay datos al respecto en pacientes colombianos con ARe.

Las moléculas del complejo mayor de histocompatibili-
dad (CMH) cumplen una funcién en la presentacion antigénica
por parte de las células presentadoras de antigenos (CPA) a
los linfocitos T, cuyo receptor reconoce Unicamente péptidos
acoplados a una molécula de HLA. En este orden de ideas, el
HLA-B27 podria intervenir en la presentacion antigénica del
péptido artritogénico, modulando la respuesta inmune celu-
lar. De otra parte, se ha sugerido que la respuesta citotoxica
de los pacientes que desarrollan ARe se podria afectar en
individuos HLA-B27, en la medida en que algunas
enterobacterias pueden disminuir su expresion escapando asi
de la respuesta inmune del hospedero (6, 20).

Se ha propuesto una clasificacion de ARe segln la
presencia o no de HLA-B27, pues los gérmenes asociados a
la entidad, mecanismos patogénicos y curso clinico pare-
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cen ser diferentes (17) (Tabla 3). Es importante recordar
que el HLA-B27 estd asociado al desarrollo de la ARe pero
no es indispensable para el desarrollo de la enfermedad.
Individuos HLA-B27 negativos pueden desarrollar ARe.
De hecho, multiples genes localizados tanto en el interior
como fuera del CMH podrian ser importantes (22, 23).
Entre otros genes candidatos estan aquellos que codifican
para las citoquinas implicadas en la respuesta inflamatoria

(factor de necrosis tumoral, IL-1 e IL-6) y sus contrarregu-
ladoras (IL-4, IL-10, cuyo polimorfismo podria afectar la
expresion proteica de las mismas, llevando a una respuesta
inmune disregulada.

Manifestaciones clinicas

La ARe afecta sobre todo a adultos jovenes, previamen-
te saludables. La enfermedad se puede diferenciar entre
ARe aguda y crdnica, ésta ultima si el cuadro perdura mas
de seis meses. El intervalo entre la infeccidén y el comienzo
del cuadro articular es usualmente de un par de semanas,
pero puede presentarse tan temprano como uno a siete dias
y tan tardio como luego de un mes (1).

Tabla 3. Caracteristicas de la artritis reactiva (ARe) en funcion de HLA-B27.
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El cuadro clinico de la ARe se manifiesta de una manera
similar en todos los pacientes sin importar el origen de la
infeccion desencadenante. Luego del cuadro infeccioso
gastrointestinal o genitourinario, el paciente se presenta
con oligoartralgias o artritis, en forma asimétrica, con com-
promiso predominante de miembros inferiores. Vale la
pena recalcar que el proceso inflamatorio articular se da en
ausencia de cualquier signo de infeccidn activa. De hecho,
la incapacidad de cultivar el agente causal es una de las
caracteristicas ele la enfermedad.

La diarrea aguda puede preceder el inicio de los sintomas
musculoesqueléticos por dos o tres semanas en los casos de
ARe posentérica. El cuadro suele resolverse en el curso de
semanas o meses, sin producir cambios destructivos en las
articulaciones (13). Rara vez el compromiso persiste por mas
de seis meses. Se puede acompafiar en algunos casos de
entesopatia (proceso inflamatorio localizado en el sitio de
insercion de tendones y ligamentos periarticulares) y
sacroiliitis. El llamado "dedo en salchicha" puede aparecer
como manifestaciéon de entensopatia en pacientes con ARe.

Ademas de las manifestaciones articulares puede existir
compromiso cutaneo, manifestado como queratodermia
blenorragica (Figura 1), balanitis circinada (Figura 2) o
presencia de ulceraciones en la lengua. El compromiso
ocular también puede estar presente e incluye conjuntivitis
y uveitis anterior aguda. Los pacientes con ARe pueden
presentar manifestaciones cardiacas como aortitis, insufi-
ciencia adrtica y bloqueo cardiaco. Ademas, es posible
encontrar manifestaciones genitourinarias como cervicitis

Figura 1. Queratodermia blenorrdgica, lesion consistente en vesiculas
hiperqueratdsicas que evolucionan a costras antes de desaparecer, localizadas
en plantas y palmas.
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Figura 2. Balanitis circinada en un paciente con ARe. Notese la presencia de
vesiculas que se rompen dejando una costra.

o cistitis. La Tabla 4 resume las principales manifestacio-
nes clinicas de la ARe y presenta las frecuencias estimadas
de las mismas, basadas en la experiencia de los autores y la
litaratura médica revisada.

Diagndstico

El diagnoéstico de ARe es eminentemente clinico y como
tal, las principales herramientas diagndsticas son la
anamnesis y el examen fisico. El diagnostico de ARe gene-
ra problemas relacionados con la infeccion previa, debido a
que en primer lugar ésta puede ser asintomatica, y por otra
parte, cuando se presenta el cuadro articular los cultivos
obtenidos de materia fecal o del trato urogenital son negati-
vos en la mayoria de los casos (12).

No existen criterios de diagnodstico ampliamente acepta-
dos para la ARe, lo que hace dificil la comparacion de los
estudios relacionados; por ejemplo, la prevalencia y el
tratamiento varian considerablemente de una serie a otra.
Los criterios de clasificacion utilizados incluyen desde el
cuadro articular hasta parametros de evaluacion clinica, de
laboratorio e incluso radiolégicos. Ademas, en la literatura,
los términos de ARe y sindrome de Reiter son algunas
veces confundidos. Recientemente, Pacheco-Tena et al (24)
han propuesto unos criterios de clasificacion de la ARe en
tres categorias: ARe probable, ARe definida desencadena-
da por bacterias, y espondiloartritis indiferenciada u

oligoartritis asociada a bacterias (Tabla 5).

Durante la fase aguda, caracteristicamente hay un au-
mento de los reactantes de fase aguda, incluyendo

eritrosedimentacion (VSG) y proteina C reactiva (PCR),
siendo ésta ultima la mejor de las dos para medir la activi-
dad de la enfermedad (25), debido a que el diagndstico
puede hacerse en presencia de una VSG no elevada. El
estudio del liquido sinovial suele demostrar un aumento de
la celularidad (Tipo II) en donde predominan los
polimorfonucleares neutrdéfilos (1). El cultivo del liquido
sinovial es siempre negativo en los pacientes con ARe.
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Tabla 4. Principales manifestaciones clinicas de la artritis reactiva (ARe).

Tabla 5. Criterios clasificatorios de la artritis reactiva* (ARe) propuestos por
Pacheco-Tena et al (24).

1. ARe probable
a. Sintomas musculoesqueléticos** mas enfermedad extraarticular***
b. Manifestaciones clinicas de enfermedad infecciosa +, pero sin identifi-
cacion bacteriana++ precediendo los sintomas musculoesqueléticos**
por 4 a 6 semanas.

2. ARe definitiva disparada por bacterias
a. Identificacion bacteriana++ de una enfermedad infecciosa+ prece-
diendo los sintomas musculoesqueléticos**
b. Identificacion bacteriana// en un episodio de reciente comienzo (4 a 6
semanas ) de sintomas musculoesqueléticos**

3. Oligoartritis o espondiloartropatia indiferenciada asociada a
bacterias.

* Excluyendo sintomas musculoesqueléticos aislados u oligoartritis no

diferenciadas

**  Artritis, oligoartritis, poliartritis o artropatia.

Mucositis (conjuntivitis, uretritis y cervicitis) o alguna manifestacion

extraarticular (queratodermia blenorragica, balanitis circinada y

uveitis)

+ Diarrea o uretritis.

++  Cultivo positivo en el sitio de la infeccion o anticuerpos antibacterianos
séricos.

/ Cultivo positivo en el sitio de infeccion, anticuerpos antibacterianos
séricos, proliferacion en linfocitos sinoviales o sangre periférica, o
antigenos bacterianos en tejido por inmunofluorescencia o liquido
sinovial o deteccion de ADN o ARN.
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Aparte de los criterios clinicos, la serologia para la
deteccién de anticuerpos anti-bacterianos ha sido amplia-
mente usada para el diagndstico de la ARe, aunque no hay
un consenso que la soporte como método de rutina para el
diagnostico de la enfermedad (12). Tal vez, uno de los
inconvenientes de la técnica que han llevado a su poca
aceptacion como criterio clasificatorio de la ARe, es la
dificultad para interpretar una prueba serologica positiva
como infeccion reciente.

La radiografia simple de la articulacién afectada no es
una buena herramienta diagnostica en los pacientes con
ARe, debido a que la enfermedad no tiene un caracter
destructivo, por lo tanto éstas son normales, excepto un
bajo porcentaje de los pacientes en quienes se presenta
evidencia radiolégica de sacroilitis, tales como pinzamiento
(disminucioén del espacio articular), erosiones y esclerosis
(1). La resonancia magnética nuclear puede ser util para
confirmar el compromiso entensopatico (26).

El diagnoéstico diferencial de la ARe debe realizarse
con otras espondiloartropatias, como la espondilitis
anquilosante, la artritis psoridtica y las relacionadas con
enfermedad inflamatoria intestinal. Ademas, en casos de
compromiso monoarticular debe siempre sospecharse una
artritis séptica, y practicar un cultivo del liquido sinovial
y, en lo posible, de la membrana sinovial. Si el cultivo es
negativo y la sospecha diagnéstica de artritis séptica pre-
valece sobre la de ARe no debe demorarse el tratamiento
con antibioticos (27).

Tratamiento

Siempre que la patogénesis de una enfermedad no es
bien entendida, las opiniones sobre tratamiento son diver-
sas. La ARe es un claro ejemplo de esto, por lo que el
manejo de estos pacientes continua siendo controversial.
Dado que la severidad de la enfermedad varia desde
artralgias hasta condiciones incapacitantes, el tratamiento
de cada paciente debe ser individualizado en funcién de la
misma.

Los antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) constitu-
yen la base del tratamiento farmacoldgico, por su efecto
analgésico y antiinflamatorio. Ningun AINE es mas eficaz
que otro, y la respuesta clinica de los pacientes a un fairma-
co determinado es muy individual. Por otro lado, algunas
veces su maximo efecto solo es alcanzado luego de un par
de semanas de tratamiento. En el caso de entensopatias, los
AINEs aplicados localmente pueden ser utiles (13). En
nuestra practica, preferimos los AINEs de mayor tiempo de
vida media y los suministramos en la noche.

Los esteroides son potentes farmacos antiinflamatorios
y tienen mayor utilidad en el control de los sintomas perifé-
ricos que en los axiales (1). Las infiltraciones de esteroides
conllevan a una pronta y duradera mejoria de la inflama-
cion local. En casos severos, y cuando mas de una articula-
cién esta comprometida, los esteroides pueden ser adminis-
trados en forma sistémica; preferimos iniciar con una dosis
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de metilprednisolona de 40 mg I.M, para facilitar la admi-
nistracion inferior a 0.5 mg/kg/d de prednisolona oral (o su
equivalente). El desmonte gradual de los esteroides debe
comenzar una vez se obtenga el control adecuado de los
sintomas, que usualmente es de 15 dias. Los esteroides
también pueden ser utiles en el manejo de las recaidas, pero
no asi en el manejo de la ARe crénica (13).

Algunos pacientes con curso cronico de la enfermedad y
evidencia de deformidad o cambios erosivos en el segui-
miento radiolédgico pueden requerir drogas antirreumaticas
modificadoras de la enfermedad (DMARDs), tipo metotre-
xate o sulfasalazina. En pacientes con espondiloartropatias
seronegativas y con artritis periférica activa, la sulfasalazina
ha mostrado ser efectiva, bien tolerada y segura (28). Sin
embargo, ésta tiene una utilidad limitada en el manejo de
pacientes con ARe y no ha mostrado tener beneficios a
largo plazo (29). Algunos estudios parecen sugerir un
papel de los agentes bioldgicos en la terapia de los pacien-
tes con ARe; sin embargo, su verdadera utilidad no ha sido
evaluada (30).

El valor de los antibidticos en el manejo de la ARe ha
sido un area de constante debate. Quienes estan a favor del
uso de antibiodticos en estos pacientes se apoyan en el hecho
de que el agente infeccioso desencadenante puede persistir
en los tejidos por periodos prolongados de tiempo. No
obstante, actualmente no es recomendada su prescripcion
para pacientes con ARe.

Aunque en los casos de artritis ya establecida no se ha
probado un efecto definitivo, los antibidticos pueden ser
efectivos en la prevencion de la ARe, eliminando el agente
desencadenante. Esto parece ser cierto para infecciones por
Chlamydia (31), pero no para infecciones entéricas (32). El
hecho que los antibidticos no hayan mostrado ser utiles en
el manejo agudo de la enfermedad, puede ser debido a que
la bacteria desencadenante se encuentra en un estado laten-
te o muerta en el momento en que se desarrolla el cuadro
articular agudo.

Pronoéstico y seguimiento

El pronostico de la ARe en general es bueno y el curso
de la enfermedad es mas benigno en pacientes HLA-B27
negativos que en aquellos que son portadores de este gen.
La mayoria de los pacientes se recuperan en el transcurso
de unas pocas semanas o meses, incluso si el cuadro inicial
es severo. Usualmente no hay cambios destructivos a nivel
articular, evidentes por los métodos radiologicos conven-
cionales. Algunos pacientes, sin embargo, pueden desarro-
llar una artropatia crénica con episodios de actividad ca-
racterizados principalmente por artralgias, artritis y entesitis.
Algunos casos pueden evolucionar hacia una franca
espondilitis anquilosante (13). El prondstico a largo plazo
parece ser mejor para la ARe posentérica que para la aso-
ciada a Chlamydia (7).

Recientemente, se ha propuesto un indice de actividad
de la enfermedad para el seguimiento de los pacientes con
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ARe (2). La evaluacion global del médico se correlaciona
de manera importante con las variables incluidas en este
indice, como son el indice articular (nimero de articulacio-

estos pacientes.

nes inflamadas), artralgias, evaluacion del dolor (utilizan-

do la escala visual andloga de 0 a 10, siendo 10 el dolor mas
fuerte posible) y de la enfermedad por parte del paciente,
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