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sexual; sin embargo, el nimero de diagndsticos de artritis relacionada con clamidia se encuentra habi-
tualmente muy por debajo de la incidencia estimada para la enfermedad. Esta situacién podria estar
relacionada con el alto porcentaje de infecciones previas asintomaticas y la ausencia de unos criterios
diagnésticos adecuados. Los nuevos sistemas de deteccion de clamidia por medio de lareaccién en cadena
de la polimerasa (PCR) constituyen una de las técnicas mas ttiles para establecer el diagnéstico de esta
patologia.

La terapia biolégica plantea dudas teéricas en cuanto a su indicacién y existe escasa informacién en
cuanto a su eficacia en la artritis reactiva por clamidia. Aunque la utilidad del tratamiento antibiético
prolongado no esta bien establecida, el tratamiento antibiético combinado abre una nueva puerta al
abordaje terapéutico de esta patologia.

© 2011 Elsevier Espaiia, S.L. Todos los derechos reservados.

Keywords:
Reactive arthritis
Chlamydia
Diagnosis
Epidemiology
Treatment

Concepto

En 1969 Ahvonen introdujo por primera vez el término de artri-
tis reactiva (ARe) en relacién a pacientes que presentaban una
«artritis que se desarrolla durante una infecciéon en cualquier loca-

Diagnosis and treatment of chlamydia-induced reactive arthritis

ABSTRACT

Urogenital chlamydia infections are the most prevalent of all sexually transmitted diseases although the
number of chlamydia-induced reactive arthritis cases are generally below the estimated incidence of
the disease. This may be related with the high rate of asymptomatic chlamydial infections and the lack
of adequate diagnostic criteria. Polymerase chain reaction (PCR), a new system for detection of Chlamydia,
is one of the most useful techniques for the diagnosis of this disease.

Biologic therapy produces theoretical doubts regarding its indication and there is little information
related with chlamydia induced reactive arthritis treatment efficacy. Although the usefulness of long
antibiotic treatment is not clear, the use of combination antibiotics opens new therapeutic strategies for
chlamydia induced reactive arthritis.

© 2011 Elsevier Espafia, S.L. All rights reserved.

. ¢Cémo la llamamos?

. ¢Coémo la diagnosticamos?

. ¢Qué pruebas diagnésticas son mas adecuadas?

. ¢Tiene alguna utilidad el tratamiento antibi6tico prolongado?
. ¢Se pueden utilizar terapias bioldgicas?

N U bW

lizacién del cuerpo pero en la que el microorganismo no se puede

recuperar de la articulacién»

La artritis relacionada con clamidia nos plantea varios interro-
gantes, tanto desde el punto de vista conceptual y epidemiolégico,
como en su diagnostico o tratamiento:

1. ¢Es similar al resto de las artritis reactivas?
2. ¢Suincidencia es muy baja o esta infradiagnosticada?

Correo electrénico: pzarco@fhalcorcon.es

Segiin los criterios del Colegio Americano de Reumatologia
(ACR)(1981),1a ARe es una «artritis periférica que ocurre en relacién
con uretritis o cervicitis o diarrea»2.

En 1999 se introdujo una definicién internacional de consenso
de ARe?, en la cual se establecen como patégenos causales: Chlamy-
dia trachomatis (C. trachomatis), Yersinia, Salmonella, Shigella y
Campilobacter, y como patégenos posibles: Clostridium difficile y
Chlamydia pneumoniae (C. pneumoniae). La duracién del intervalo
entre la infeccién y el desarrollo de la artritis se considera que debe
ser entre unos dias y varias semanas, y el patrén caracteristico de
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Tabla 1
Diferencias entre ARe postentérica y posvenérea

Postentérica Posvenérea

Via de entrada Gastrointestinal Genitourinaria
Infeccién Sintomadtica Asintomadtica (60%)
Relacién H/M 11 9/1
Tasa de ataque 1,5-30% (4 en formas GI 5%
mads sintomadticas)
Deteccion de microorganismos (—) (+)
viables a nivel sinovial

artritis como una oligo-monoartritis asimétrica, de predominio en
MMIL. La diferencia de duracién entre aguda y crénica se establece
en 6 meses.

Sin embargo, estas definiciones nos plantean varias dudas en
cuanto al concepto de ARe:

—

. (Realmente es una artritis estéril?
2. ¢{Qué ocurre con los casos sin infeccién clinica previa del tracto
genitourinario (TGU)?
3. ¢Y con los casos que no cumplen el intervalo establecido entre
la infeccion del TGU y la artritis?
. ¢Pueden existir formas axiales?, o solo artritis periférica?
. ¢Cémo demostramos la infeccién previa por clamidia?

[S2IN

Clinicamente, las artritis reactivas postentérica y posvenérea
son muy similares, aunque presentan importantes diferencias,
tanto en su patogenia como en su epidemiologia que, como luego
veremos, pueden condicionar de forma importante el tratamiento
de ambos procesos (tabla 1).

El patrén articular tipico de la ARe por clamidia es el de una
mono/oligoartritis o dactilitis de los MMII, con o sin afectacién axial.

La afectacién extraarticular incluye la presencia de entesitis,
conjuntivitis, uretritis o cervicitis, y lesiones cutianeas caracteris-
ticas como la queratodermia blenorragica (fig. 1) o la balanitis
circinada (fig. 2).

Epidemiologia

La C. trachomatis es el patégeno bacteriano de transmision
sexual mas prevalente en EE. UU. En 2009 se declararon en el CDC
(Centers of Disease Control and Prevention)* 1.245.000 casos y se
estima una incidencia de aproximadamente 3 millones de casos
nuevos/afioy de 5 millones de casos activos. La prevalencia de infec-
cién por clamidia en EE. UU. en mujeres sexualmente activas, entre
los 14 y los 19 afios de edad, es del 7%.

Segiin las recomendaciones del servicio de medicina preven-
tiva americano de 2011 para el cribado de clamidia (U.S. Preventive
Services Task Force), esta indicado un cribado anual (fuerza de

Figura 1. Queratodermia blenorragica.

Figura 2. Balanitis circinada.

recomendacién de grado A) en: todas las mujeres < 25 afios sexual-
mente activas y en mujeres > 25 afios que no mantengan una pareja
estable. No existen, sin embargo, evidencias suficientes para reco-
mendar el cribado en varones.

En Espafia, actualmente, no existe una recomendacién esta-
blecida de cribado poblacional para clamidia y se realiza
habitualmente solo ante la sospecha de enfermedad de transmisién
sexual.

La incidencia anual de ARe aguda por clamidia en EE. UU. se
estima en un 5% de la poblacién infectada, lo que significaria
150.000 casos/afio y de ARe crénica en 60.000 casos/afio.

Como luego veremos, esta incidencia no guarda relacién con
los casos diagnosticados de ARe y estd muy por debajo con la
incidencia de diagndsticos en otras patologias consideradas mas
frecuentes como la artritis reumatoide que, sin embargo, presenta
una incidencia anual de nuevos casos inferior (120.000 casos/afio)
ala ARe.

Uno de los motivos que justifican el reducido niimero de
diagnoésticos es el alto porcentaje de infecciones urogenitales asin-
tomaticas, que se estima en el 75% de las mujeres y el 50% de los
varones infectados.

Los datos de que disponemos en Espafia indican que el nimero
de diagnésticos de ARe es extremadamente bajo. Segiin los datos
del Registro espafol de espondiloartritis (REGISPONSER), el diag-
néstico de ARe, incluyendo forma postentéricas y posvenéreas, fue
de 16 casos de 1.385 casos registrados de espondiloartritis (1,2%)
(tabla 2), un namero claramente inferior al esperado.

Segiin los datos del programa de Espondiloartritis precoz de la
SER (ESPERANZA), de 603 casos de espondiloartritis registrados en
2011 se incluyeron tan solo 23 casos (3,8%) de ARe segtin el criterio
del médico que lo valoré (tabla 3).

En nuestra area sanitaria, con una poblacién de 270.000 habi-
tantes, realizamos un estudio retrospectivo de los casos detectados
de infeccién urogenital por clamidia atendidos en atencién prima-
ria y atencién especializada en un periodo de 8 afios (2004-2011).
El diagnéstico de la infeccion se establecié por estudio de PCR

Tabla 2
Casuistica por subgrupos de espondiloartritis. Datos REGISPONSER

N=1.385 APS EA ARe Otras espondiloartritis
N.° casos (%) 290(21%) 842 (61%) 16(1,2%) 231 (17%)

Sexo, % (H/M) 57/43 76/24 7228  49/51

Edad de inicio 40 26 24 30

(afios)

Retraso diagnéstico 3,7 8 2 4,5

(afios)

HLA-B27 (%) 36 (22%) 658 (84%) 8 (50%) 131 (70%)

APS: artritis psoridsica; ARe: artritis reactiva; EA: espondilitis anquilosante.
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Tabla 3

Variables clinicas. Programa de Espondiloartritis precoz de la SER (ESPERANZA)
Formas de espondiloartritis (N=603) N.° (%)
EA 117 (19,4)
EA asociada a psoriasis 24 (4)
EA asociada a EII 20(3,3)
Artritis psoridsica 75(12,4)
Artritis periférica asociada a EII 14(2,3)
Artritis reactiva 23(3,8)
Espondiloartritis indiferenciada 294 (48,8)
Otras (Sapho, Whipple. . .) 36 (6)

EA: espondilitis anquilosante.

(reaccion en cadena de la polimerasa) en exudado uretral, cervical
o en orina. En este periodo se solicitaron 3.812 determinaciones,
con un porcentaje de positividad del 10,4% y se detectaron 7 casos
de ARe, 2 agudas (1,6%) y 5 crénicas (4,1%) (tabla 4).

Patogenia

La clamidia es una bacteria gramnegativa con capacidad de inva-
sién intracelular.

Se ha comprobado la presencia de ADN y ARN bacteriano de
clamidia a nivel intraarticular, lo que indica que existen bacterias
vivas y metabdlicamente activas en el interior de la articulacién,
aunque en una forma no cultivable.

Se ha demostrado la presencia tanto de C. trachomatis como
de C. pneumoniae, aunque esta Gltima de forma significativamente
menos frecuente?.

El ADN bacteriano actia como un potente inductor de la infla-
macioén articular por un proceso dependiente de TNF-a

Recientemente, se ha comprobado que las cepas de clamidia
implicadas en la inflamacién articular no son genitales sino ocu-
lares, aunque adquiridas a través de una infeccién urogenital. Esta
situacion se produce en un porcentaje escaso de las infecciones, lo
que podria estar en relacién con el bajo nimero de casos (5%) que
desarrollan artritis, aunque hasta el momento no existen evidencias
al respecto®”’ (fig. 3).

Las bacterias gramnegativas comparten una serie de antigenos
que se han implicado en los mecanismos patogénicos de la infla-
macioén articular en las ARe, como los lipopolisacaridos (LPS) o las
heat shock protein (HSP60). Los LPS forman parte de la membrana
externa de estas bacterias y se han detectado enla articulaciéninfla-
mada de enfermos con ARe. Este antigeno, una vez procesado a
nivel intracelular, actda estimulando los linfocitos y la produccién
de citocinas proinflamatorias8. Las HSP60 se han detectado en célu-
las del liquido sinovial y ademas se han podido detectar en células
mononucleares de sangre periférica, incluso varios afios después
del desarrollo de la ARe®.

En las ARe asociadas a clamidia, la puerta de entrada de la
infeccion se produce a nivel urogenital. Las bacterias implicadas,
por su capacidad de sobrevivir en el interior de las células, son
capaces de evitar los mecanismos de defensa del huésped y disemi-
narse en el organismo hasta alcanzar la articulacién, adaptandose al

Tabla 4
Estudio de infeccién urogenital por clamidia en la poblacién de Alcorcén?

PCR solicitadas/PCR (+) 3.812/396 (10,4%)

Hombres/mujeres 4/1
Edad (media + DE) 2948
ARe clamidia aguda® 2(1,6%)
ARe clamidia crénica® 5(4,1%)
HLA-B27 1/5 (20%

2 Poblacién: 270.000 habitantes. Fuente: atencién primaria y atencién especiali-
zada.

b PCR orina, exudado uretral, endocervical.

¢ N =396 (analisis sobre 120 casos).

medio articular. La existencia de unarespuesta inmunitaria ineficaz
parece contribuir de forma importante en las manifestaciones y el
curso de la enfermedad.

Se han implicado diferentes mecanismos para justificar la per-
sistencia de la clamidia en la articulacién en la ARe. Se ha visto que
existe una disminucién en la sintesis de antigenos de membrana
de la bacteria (MOMP), que explicaria la morfologia altamente
aberrante encontrada en la articulacién y la atenuacién de su poder
inmunogénico. Por otro lado, la clamidia es capaz de disminuir la
apoptosis de los monocitos infectados —interfiriendo con la libe-
racién de citocromo C de la mitocondria de la célula— atenda la
expresion de las moléculas presentadoras de antigeno de clase |
y II (CMH-I y II) e induce la apoptosis de linfocitos T por TNF-q,
facilitando la evasién de una respuesta inmunitaria eficaz!°.

Es posible que en la ARe exista una interaccién anormal entre la
bacteria artritogénica y el huésped HLA-B27 +. En estudios in vitro
se ha comprobado que el HLA-B27 confiere un defecto a la elimina-
ciénintracelular de la bacteria desencadenante de la ARe, aunque el
mecanismo molecular implicado no ha sido aclarado. La respuesta
mantenida por la persistencia de los péptidos de origen bacteriano
anivel sinovial determinarian la persistencia de la inflamacién arti-
cular.

Clasicamente, se estimaba la prevalencia de HLA-B27 en las ARe
en el 70-80%; actualmente, se ha comprobado que es claramente
inferior, oscilando entre un 30 y un 50%. Los pacientes HLA-B27 +
desarrollan mayor severidad y afectacién extraarticular con un
mayor namero de casos con uretritis, conjuntivitis y artritis; esto
podriajustificar una mayor expresividad clinica y un mayor nimero
de diagnésticos en estos casos.

Tanto los linfocitos T CD4 como CD8 desempefian un papel fun-
damental en la patogenia de la ARe; sin embargo, la importancia
relativa de cada uno de los subtipos permanece por aclarar. La
asociacion de la enfermedad con HLA-B27 implicaria la presenta-
cién de antigenos bacterianos por esta molécula a los linfocitos T
CD8, que serian los desencadenantes de la ARe, mientras que los
linfocitos CD4 actuarian regulando esta respuesta, reconociendo
otros péptidos bacterianos presentados por moléculas del CMH de
clase II.

En estudios realizados con monocitos y linfocitos T de sangre
periférica en enfermos con ARe, se ha demostrado que existe una
disminucién en la produccién de TNF-a y se han correlacionado
los niveles bajos de TNF-a con el curso crénico de la enfermedad y
con la positividad de HLA-B27!!. También se han detectado nive-
les elevados de IL-10 en la articulacién de enfermos con ARe por
clamidia comparados con oligoartritis indiferenciadas!2. En la ARe
existe pues una produccién relativamente baja de citocinas Th1 que
podria explicar, en parte, la persistencia bacteriana.

Por el momento, no es posible predecir si el tratamiento ideal
seria el dirigido a estimular la respuesta Th1, como seria la utili-
zacién de IFN-y o IL-12 para favorecer la eliminacién bacteriana,
o por el contrario, la utilizacién de terapia anti-TNF-«, del que
se desconoce si podria inducir una exacerbacién de la infeccién
o una supresion de la inflamacién sin estimular el crecimiento
bacteriano!3.

Todas las especies de clamidia tienen un ciclo de desarrollo
bifasico. En la primera fase el cuerpo elemental (forma infecciosa
extracelular del microorganismo) se une a la célula (generalmente
células epiteliales) a los receptores de proteinas de baja densidad.
Se convierte en una inclusién citoplasmatica, dentro del cual el
cuerpo reticular se transforma en la forma metabdélicamente activa,
sufre una serie de divisiones celulares y se reorganiza a la forma de
cuerpo elemental que se libera por lisis para propagar de nuevo la
infeccion4,

Existe, sin embargo, una serie de mecanismos implicados en la
«persistencia» de la clamidia en la articulacién. Se inducen un blo-
queo del ciclo de desarrollo de la clamidia, la interrupcién de la
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Figura 3. Ciclo de la infeccion por clamidia. ARe: artritis reactiva; CE: cuerpo elemental; CR: cuerpo reticular.

producciény liberacién de cuerpos elementales, y una disminucién
en la actividad metabdlica que le hacen refractarias al tratamiento
antibiético. Se produce una replicaciéon de clamidia en ausencia de
division celular, una disminucién de la expresién de las proteinas
de membrana (omp1) que conducen a una morfologia aberrante
intracelular de la clamidia y una disminucién del poder inmu-
nogénico. Existe una inhibicién de la expresién de las moléculas
presentadoras de antigeno (clase I y II) por accién de las protea-
sas de la clamidia y se ha comprobado in vitro que la presencia de
antibiéticos en el medio favorecen este estado de «persistencia»'4.

Diagnostico
Serologia

Se ha detectado una alta prevalencia de positividades por reacti-
vidad cruzada con C. pneumoniae, un germen sumamente frecuente
en la poblacién. Tiene ademds una sensibilidad limitada, ya que
existe un predominio de respuesta celular sobre la humoral porque
la clamidia es un patégeno predominantemente intracelular

Los anticuerpos IgG permanecen elevados durante meses y se
deben combinar con anticuerpos IgM y/o IgA, lo que indicaria
una infeccién persistente. Se consideran titulos positivos cuando
son > 2 desviaciones estandar de la poblacién control

Su especificidad y sensibilidad son del 78 y el 73%, respectiva-
mente.

Reaccion en cadena de polimerasa

Se considera el «patrén de oro» para el diagnostico de la ARe por
clamidia. Es una técnicavalidada, sensible y especifica parala detec-
cién de ADN de clamidia en muestras de orina, exudado uretral o
cervical. La determinacién en el liquido sinovial, los monocitos de
sangre periférica y en la membrana sinovial solo se realiza en cen-
tros especializados y esta todavia sometida a variaciones técnicas
pendientes de validacién'>-17.

Para intentar aplicar estas técnicas a la practica clinica habitual
se ha propuesto un algoritmo diagnéstico!8.

1. En el caso de una ARe tipica en la que se han excluido
otros diagnésticos (artritis microcristalinas, artritis reumatoide,
artritis psoriasica...), en presencia de infeccién previa del
tracto genitourinario, la serologia positiva para clamidia esta-
bleceria una probabilidad postest del 70%, mientras que si la

determinacién por PCR en orina es positiva la probabilidad pos-
test se elevaria al 93%.

2. En la misma situacién, pero en ausencia de infeccién previa del
tracto genitourinario. La serologia positiva para clamidia esta-
bleceria una probabilidad postest del 31%, que se elevaria al 60%
en los casos HLA-B27 +. Si la determinacién por PCR en orina es
positiva la probabilidad postest seria del 63 y el 80% en los casos
HLA-B27+.

La aplicacién de este algoritmo, sin embargo, deja fuera aspec-
tos fundamentales que contribuyen al diagnéstico de la ARe por
clamidia: ¢qué ocurre con los enfermos que presentan dactilitis,
balanitis, queratodermia, conjuntivitis o uveitis, lumbalgia infla-
matoria o sacroilitis en la radiografia o por estudio de RM?

Respecto del diagnéstico podriamos concluir que ninguno de
los tests es (til si no existe un cuadro clinico sugestivo de ARe y se
han excluido por un clinico con amplia experiencia otros diagnés-
ticos alternativos. Ni los test ni los sintomas clinicos son suficientes
de forma independiente para establecer un diagnéstico definitivo.
Para establecer el diagnéstico debemos utilizar una combinacién de
sintomas clinicos y test, fundamentalmente PCR en orina, exudado
uretral o cervical y HLA-B27.

Tratamiento

Los AINE son eficaces pero no han demostrado que acorten o
modifiquen el curso de la enfermedad. Los corticoides pueden ser
Gtiles en fases agudas o en infiltracion local y aunque teéricamente
podrian plantear problemas en la persistencia bacteriana, no exis-
ten datos en este sentido.

El Gnico farmaco modificador de enfermedad (FAME) estudiado
es la sulfasalazina, que ha demostrado ser eficaz.

Conrespecto al tratamiento antibiético de la infeccién previa del
tracto genito-urinario, se ha comprobado que el tratamiento previo
de la infeccién por clamidia reduce la incidencia de recaidas de ARe
del 37% en los no tratados al 10% en los tratados con eritromicina o
tetraciclina?®,

Las pautas de tratamiento recomendadas en la infeccion del
tracto genito-urinario incluyen: doxiciclina 100 mg/12 h vo durante
10-14 dias o azitromicina 1 g vo en dosis Ginica, debiéndose realizar
el tratamiento conjunto de la pareja20.

El primer estudio que demostré la eficacia del tratamiento con
limeciclina (3 m) en la ARe por clamidia, pero no en la postentérica,
se publicé en 199121, Posteriormente, se realizaron varios trabajos
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en los que administré a largo plazo: doxiciclina (2001)22, ciproflo-
xacino (1999, 2000) y azitromicina (2004), que no demostraron ser
eficaces. Sin embargo, en estos trabajos se incluyeron espondiloar-
tritis indiferenciadas o ARe en los que no se diferenciaron formas
postentéricas y posvenéreas?3.

El tratamiento combinado con doxiciclina + rifampicina durante
9 meses si demostro ser clinicamente eficaz en la espondiloartritis
indiferenciada crénica cuando se procedi6 a una seleccién clinica
previa de los casos que se sospechaban asociados a clamidia, aun-
que el estudio carecia de grupo control con placebo?4.

En estudios in vitro se ha comprobado que el tratamiento con
ciprofloxacino, tetraciclinas, azitromicina o rifampicina suprime el
crecimiento de las clamidias, pero induce un estado de «infeccién
persistente» que se reactiva al suprimir el antibiético. En cambio,
la combinacién de azitromicina + rifampicina es capaz de erradicar
la bacteria en el estado de «infeccién persistente»'7-23,

Recientemente2> se ha publicado un estudio de 6 meses de tra-
tamiento antibiético con rifampicina, combinado con doxiciclina
0 azitromicina comparado con placebo y 9 meses de seguimiento.
En la seleccion de enfermos se propone un nuevo concepto el
de «espondiloartritis inducida por clamidia» que incluiria a enfer-
mos diagnosticados de espondiloartritis segtn los criterios ESSG,
excluyendo psoriasis, Ell, EA y diarrea previa, que ademas tuvie-
ran PCR+para C. trachomatis o C. pneumoniae en monocitos de
sangre periférica y/o en membrana sinovial. Esta propuesta ha
motivado que se haya replanteado la idoneidad del actual sistema
de clasificacién de espondiloartritis axial y periférica propuesta por
ASAS2627,

Curiosamente, de las 26 biopsias sinoviales realizadas la PCR fue
positiva en el 62% y en el 64% en monocitos de sangre periférica.
A los 6 meses se obtuvo una mejoria clinica>20% en el 63% de los
casos en los 2 grupos de tratamiento antibiético combinado y en
un 22% la resolucién completa. En 12 de los 17 casos tratados con
antibiéticos la PCR se negativizé en monocitos de SPy en 4 de 6 en
membrana sinovial tras el tratamiento.

En cuanto a la utilizacién de terapia bioldgica, su uso plantea
varias dudas teoéricas:

1. Los niveles detectados de TNF-« son inferiores a los encontrados
en otros tipos de artritis

2. La persistencia de C. trachomatis y C. pneumoniae se ha asociado
inversamente a la concentracion de TNF-a.

3. Por el contrario, las concentraciones séricas de TNF-a son mas
elevadas que en los controles sanos.

Existe solo un estudio abierto con etanercept que demostré ser
eficaz en ARe por clamidia (6 casos) en 6 meses de seguimiento.
La evolucién de las determinaciones de PCR en biopsia sinovial
aporté datos confusos. Dos casos se negativizaron tras el trata-

miento, 1 permaneci6 positivo y se positivizaron 2 casos nuevos
28

Conclusiones

Adiferencia de la ARe postentérica, en la ARe asociada a clamidia
queda establecida la presencia de bacterias viables en un estadio
metabdlico aberrante a nivel articular.

La determinacién del ADN bacteriano por PCR es actualmente
la prueba mas til para objetivar la asociacién a la infeccién por
clamidia. La PCR en orina o exudado uretral o cervical constituye
la prueba mas asequible, estandarizada y utilizada en la practica
clinica.

La ARe asociada a clamidia esta infradiagnosticada en Espaiia,
el alto porcentaje de infecciones urogenitales asintomadticas por
clamidia dificulta su sospecha diagnéstica.

Un elevado porcentaje de las espondiloartritis indiferenciadas
crénicas podria estar relacionado con infeccion previa por clamidia.

Se plantea un nuevo grupo de clasificacién dentro de las
espondiloartritis: «espondiloartritis reactiva» y «espondiloartritis
inducida por clamidia», que incluye manifestaciones tanto axiales
como periféricas.

Son necesarios unos nuevos criterios de clasificacién que per-
mitan una seleccién mas sencilla y adecuada de los enfermos con
«artritis relacionada con clamidiav.

Las infecciones urogenitales detectadas o no tratadas se deben
tratar con un tratamiento antibiético adecuado. El tratamiento
con terapia anti-TNF puede ser eficaz pero plantea «dudas
tedricas» en cuanto a la interferencia negativa en el curso de la
enfermedad.

El tratamiento antibiético combinado, prolongado, abre una
nueva via al abordaje terapéutico de la ARe asociada a clamidia,
aunque todavia quedan interrogantes por aclarar: a) combinacién
y duracién de la pauta antibidtica mas adecuada; b) valor de la PCR
en orina como criterio de seleccion; c) utilidad de esta pauta en
las formas precoces de ARe, y d) confirmacién de estos resultados
en estudios mas amplios. Estos nuevos hallazgos abren una nueva
puerta al estudio de la etiologia infecciosa de las espondiloartritis
y a la basqueda de un tratamiento potencialmente curativo de la
enfermedad.
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