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SINDRDME DE S.:JÓGREN 

El Stndrome de SjOgren es una l:!nfenoodad Autolnmuno con prcdllacclón 

por pL1rtlclpaci6n multlslstl!mlca.(1) Los s'lntomos mlts caractaristlcas son xeroftalmta 

v >mrostomta,resultado de la lnflltraeU'm destructiva mononucloar do las glbndulan 

lagrhMles '\/ salivales respoctlva1ncnte.Estos tnflltrados roononucloares también invaden 

6rganoo viscerales y dan manifestaciones oxtraglandularns como flbrosls intersticial 

pulmoner,acldosls tubular renal ,cte. 

Cuando el complejo sicca(xcroftalmta y xerostomta)se asocia a otra onfurnwdad del 

tejido conectlvo,camo /\rtrltls Rm.rnutolde o lupus ErltnmoLooo Sistémico, se dice 

que l.!S un Stndrome de ~jjOaren Secundarlo .Cuando na existe osoci<1cl6n entonces 

se le denomina Sjéigren PRJMARI0.{2) 

CAUSAS DE SINDRCff DE SJ0GREN SECUNDARIO ; 

ARTRITIS REL1'11\TDIDE 

LUPUS ERITEMA TOSO SlSTEMtCO 

CIRROSIS BILIAR PRIMARIA 

POLIMIOSITIS 

f!EPATITIS CRDNICA ACTIVA 

CRIOGLDBUllNEMIA MIXTA 

ENFERMEDAD MIXTA DE TEJIDO CONECTIVO 

PURPURA flIPERGAMAGLDBULINEMICA 

PDLIARTERITIS NDDDSA 

INJERTO DE i"EDULA OSEA? 

SIDA ?? 

INCIDENCIA V PREVALENCIA: 

La frecuencia exacta na so conoce v san discordantes los reportes en 

la Literatura con este rcspccto,dcpendiendo sobre todo de los criterios cltnlcos utlllzª 

dos, Inclusive.por est.udios du aut6psla de las gléndulas submandlbularcs de pacientes 

con AR,se ha mostrado Infiltrados llnfocltarios en casi todos los casos.Usando una 

variedad de metodos dlagn6stlcos se estima que en la poblacllln general tiene un 

rango 1:2!111 {0.05") a 1:225 { 0.44"). (3J 
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En la oxperl1?ncfa de Aloxander y cols.La fncfdoncla se acerca a Ja de 

Ja Artrltln Ret..matoJde.(t.) 

Mfls dul W,: de los paclontes snn muJoN?!l,WJUalmante ocurro on la Si decada de Ja 

vida.pero puede desarrollnr.m on In adolescencia o en el adulto joven.Ocurre en 

todas las razas y ocasionalmente nn ninos (5).las dos pror-loE!ntaciomm mlfS frecuentes 

non: O Desarrollo lento y prooroslvo del c~Jejo slcca en un paciente con AR y 

2) El der..arrolla mlls rápido de sequedad ocular y oral sovera,f'recuentemente acampa­

nado do parollditls oplsOdfca en un pacfonte do otra ramlil normal. 

CUADRO CLINICD: 

Su revisaran principalmente las roonirestacione!i de Sd.de Sjügron Primario, 

con las diferonclaciomm del Secundarlo anotados en forma pertinente. 

MANIFESTACIONES OCULARES: 

Predominantemente dadan por Ja falta de socrecJOn lagrlmal,e Incluyen 

sew...aclfm de cuerpo e>ctrano,fotofobJa,fotfga ocular,prurito,scnsaclón de"pelfcula" 

sobro Jos ojos,dlsminuclón de la agudeza visual etc. 

MANIFESTACIONES ORALES: 

De la misma foMM,km munffestaclones oon el resultado do la in5uricJencia 

en la producción de saliva,fncluvondo dlsfonfa,odherencla dol alimento a la m1perficle 

bucaJ,fisurm> de lengua u aumento notorio en las caries dentales. 

la mitad de los pacientes presentan agrandamiento do gU!ndulos sallvalcs,frecucnteme!.! 

te recurronto v simétrfco v algunas ocasiones acampanado por flebra,dalor o eritema 

local. 

MANIFESTACIONES ARTICULARES: 

AproximadéWnente 50 a 75% de los pecfentm1 con SS se asocian a A.RetJMtof 

de. Sin entJ.argo, Ja forma primaria presenta t.arrolén artritis. Tiene simJUtud con ol 

patrón de la Artritis Roumatoide,con palJartrltls moderada,recurrente,no erosiva.de 

predominio en grandes y pequenas articulaciones.La artritis es episódica y autollmlta 

da y no causa dano articular permanente.La patogóncsls de eSta artropatía no ss 

coooce,pero el patrón de Presentación sugiere un fenOmena por coq>Jejoo lrwnunes(6). 

MAN!FEST ACIONES DEL TRACTO RESPIRA TORIO: 

la participación de las vías áereas inferiores puede dar brom1uitfs crOnJca 

con írMgen histológica de infiltración do células lnflDmatorias de tipo crónlco,alrodg 

dol' do las gléndules bronqulaJes.Dcooionalmente se puede presentar neu monltis recu­

rrente y pleuritis. Se ha reportado fJbrosis pulmonar JnterstJcfaJ de varJos grados 

de severidad • También puede existir defectos ventfletorfos mstrlctlvoo. 



- 3 -

Constantopaulos v cals.estudlaron a 36 pacientes con Sd.SJOgren Primario.en 

centrando qua el 75% presentaban evidencia do parllclpacl6n de vlas liereas,prlnclpal­

mente a evolución temprana do lo enfermedad.El 25" mostraban enfermedad pulmonar 

lntersticlal,22% alteración do vtas lmrens pequonas, 17% lo que denominaran traqueobrarr 

qultls sicca y un ª" alteraciones obstructlvas do uias liarcas grnndes.(7) 

Muchos paclent.us sin slnt.omatologta respirot.urla muostron defectos ventilalorios 

restrictivos v disminución do la capacldod de difusión del C02 

LO!l cambios lncluyrm ntrofta de IB!J glfmdulos mucmas,nt.elec:tasias focolcm, Infecciones 

recurrentes v frecuencia mavor de bronqulec::t.nslas;todas estas alteraciones son 

el resultado da Infiltración t1e glfmdulas brum1ulales por linfocitos en patrones difusos 

a nadularns. 

Puede ocurrir Infiltración de células linfoides en ol lntorstlcia pulmonar; el tipo 

de Infiltrados puede ser desde nm.manltls Por linfocitos benignos,cuadros de psoudolln­

foma o francos cambios de linfDfM maligno. 

Lo presencia de infiltrados en la R>< de Tóra>< puede Indicar Ja emergencia do !Infama 

o Infección en estos pacientes. 

MANIFESTACIONES GASTROINTESTINALES: 

Existe sequedad de faringe v esófngo,ocasionando dificultad para el paso 

do alimentos al est.ómago.Ocasiunulmente so han reportado "membranas esof{iglcos" 

Indistinguibles a los vistas en la enf. do Plu1T1ncr-Vinsan,nn ausencia do slderopenla 

v no presentan transfurmuclón maligna.Pueden encontrarse alt.eraciones en la activido!! 

motora en el Sd. Sjügren,principalmcnte en el tercia superior del esófago.Se ha reportª 

da aclorhidria.Les biopsias gástricas demuestran infilt.rnda inflarootario crónico de 

la mucm;a v en nstados hlposecretorios importanto!i,puodo elevarse el peJJ5ln6geno 

sérico.Sin embargo,Ja anemia pE?l'niciosa ocurro !:mio cm el 3.5" de los pacientes con 

Sd de SJ6gren. 

Al TERACIONES PANCREA TICAS: 

Existen casas de pancreatitls ñguda,crónlca recurnmta y calcificación 

difusa aslnt.amtitica pancreática. 

las investigaciones slstemtitlcas de Ja función pencrelltlca en entos pacientes muestren 

frecuentemente una respuesta alterada a la secrellna y pancreoclnlno,suglrfcndo 

que Ja enfermedad pancreétlca subcllnlca es frecuenta en el Sd do Sjügren. 

~ 
La hepatoroogalia se encuentra husta en un 23% do los casos ,pero con 

poca traducción cllnlca.Se ha asociado Sd do Sjfjgren a CGP V HCA. 
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Ml\NIFEST ACIONES DEL SISTEMA NERVIOSO: 

l lastn hace relatlvamenta poco ti0rr4>0,lnlcloron las descripciones de las 

manifestaciones en SNC por el Stndrome do SjOgren Primario. 

Alexander v cols.Oescrlben a 16 paclentos con Sd de SjDgren Primario.En el 65~ el 

complejo slcca estuvo presenta antes de los manifestacl0099 neurol(>glcas,en el 25" 

fueron concomitantes el cuadro neuro16glco v el cuadro glandular.y on un 1~ fueron 

prltnero tas alteraciones centrales y de 2 a 6 anos despul!s se desarrollo el c~leJo 

slcca. 

Existió en estos pacientes una notable asoclaci6n con vasc:ulltis periférica en plel,ni.ls­

culo,rinon y pulmones,varlondo el patrón hlstopato16glco de vasculltls teucocltoclllstlca 

a mononuclcar. 

Las manlfnstaclanes del SNC fueron variadas,incluyendo déficit multlfocoles,hemlparesla 

convulsiones focales,hemianopsla,aLmda,oftalmoplejta internuclear ,etc. 

E><lstieron también manifestaciones concurrentes en el S.N.P en 63",predomJnant.mnonte 

pollneuropatia sensoriel,mononeuritis múltiple v pollneuropatta ml><ta. 

El perfil serfüoglco de estos pacientes most.r6 MN de patrón moteado on 7~ FR 56~An­

tlcuerpos anti-Ro 63~ v anti-La s61o en 13%.oe los pacientes que tanmllm mostraron 

vasculltls perlférlca,el 83% tuvieron anticuerpos antl-Ro,y en ninguno sin vasculltl~i.(8) 

Recientemente el interés m'1dlco se ha enfocado complet<Joonte sobre la diversidad 

cltnlca del Stndrome y la afección del Sistema Nervioso ha sido reportado en varios 

arttculos e 10-16 ) 

La afeccl6n ol S.N.C.se ha ustimado que ocurre hasta en un 25% en pacientes con 

Stndrome de Sj6gren Primario ( 9 )y del 10 al 32% a nivel del SistL"IM Net'\JIDSO Perlférl­

co(16).La ocurrencia Lle alteraciones Neuropslquilltrlcas se ha est.imado hasta en un 

62'1 < n J. 
las observaciones de manifestaciones del S.N.C.en Sd de Sj6grsn Primario son diversas 

afectando al Cerebro y Médula Espinal ( 9, 18, 19 ). 

la afeccifln del Cerebro puede snr focal o difusa Incluyendo Crisis Convulsivas(11)0erne!:!, 

cla(.12),Sintomatologta que imita a la Esclerosis Múltiple( 14 ),Meningoencefalitls Aséptica 

( 15 )e inclusive Horoorragia Subaracnoldea Espinal.( 17 ) 
La afección del S.N.P cm Sd de SjOgron es usualmente considerada lave.Los transtornos 

más comunes incluyen pollneuropattas,neuropatta par atrapamiento,mononeurltls mítltiple 

rllpidamente progresiva.(20-23)Conslderoodose a la Neuropatta del Trlgémlno como la 

forma más común.(24)So ha rapnrtado también una Neuronopatta Sensorial ~ 

secundarla a gangllonltls de la ra1z dorsal.( 25 J. 

Una forma no dolorosa de mi09ltls usualmente con enzimas musculares nonnalas,pueden 
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ocurrir y progresar 1entomentn a la flbrosls muscular y atrofio (26,27) 

Alexander y cols. encontraron la presencia de cl!lulas inmunocompatentes y cvldende 

de slntesls lntratecal de lgG dentro del Uqulda cefalorraqutdco en pacientes con 

Sd.dc SjOgnm con actividad a S.N.C. y no en aquellos que no la mostraban (28) 

los mecanismo productores de )95 manlfestaclonos en S.N.C. son desconocidos,y existo 

evidencia limitado que al menos dos mecanlsmm1 pueden ser operativos: lnflltraclOn 

mononuclear directa en el tejido nervioso central y vasculltls. 

Se ha propuesto que la miuropatla periférica resulta de cJano vesculttico en Ja vasa 

nervorum,sin embargo, no en todos los pacientes oo hlJ demostrado esta vascuHtls. 

VASCULITIS: 

Existe una asoclacl(Jn notable de vasculitls periférica con manlfe5taclanoo 

o S.N.C.,sugfrlendo que las manlfostaclones neurol6gicas centrales pudieran ser por 

vasculltis, con una notable tJSOciaci6n do estns drni manifestaciones con anticuerpos 

ontl-Ra. 

En otros estudias se ha encontrado que estos anticuerpos parecen definir a un subgr~ 

de Sd de Sjligrcn con prodlleccilln paro voscuUtls: la frecuencia de anti-Ro(SSA)fue 

de 86" entre 28 pacientes can vasculitls v de sola 19% sin vasculltls. La frecuencia 

en la publacl6n general do anticuerpos anti-Ro os de 0.1" 

Se ha comprobado que existo vasculltls en pacientes con Sd. do Sjfigren,pudlendo 

ser de tipo Pollarterltls Nodosa o de pcqucnas vascm,tlpo lcucacitoclástlca;las manlfes 

taclones clinicas son amplias,lncluvonda úlceras cutlmeas,y neuropattas perlférlcas,C.Q. 

mo so comenta vo. 

Malina y cols.Der..criben los caracteristicas c::Uuicas e histopatulóglcas do voocul1tl!l 

perlfórlca en pacientes can Sd de Sjl}gren Primario.Encontraran dos tipos distintos 

de cnfennvdad vascular Inflamatoria: El primero , con Infiltración predomlnantemento 

mononuclear v los scgundos con Jnfiltracl6n noutraf1Hca. El 66" de los pacientes 

con vasculltls mostraban datos do particlpacllm en 5.N.C.EI 58" preoontaban afeccl6n 

al sistema nervioso central y perif6rlco.los pacientes con mtlos tipos do infiltración 

vascular Inflamatoria proscntaban mavor riesgo de alteraciones neurológicas( 57% 

de lnflltraclOn neutrofUlca y ~ do mononuclcar).lncluslvc,cxlsten modelos en rato­

nes MRLh\l-1 pr con cuadro similar al Sd do SJOgren en humanD!l y que desarro11an 

vasculltis de las caractorlstlcoo mencionadas. (29). 
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AFECC!ON RENAL: 

los pacientes con Sd de Sjügren puedan desarrollar defectos tubulares,prin 

clpalmonte Diabetes ins1pida nefrog6nlca o acidosis tubular renal(princlpalmente 

t.lpo 11),o dof~ctos utobatos de la funclbn tubular como omlooacldurla generalizada.di§ 

mlnucl6n de la rcabsorcl6n tubular de 6cldo úrlco,glucosurla o fosfaturta.Se ha encon­

trado tnmblbn Incapacidad para concentrar la orina v para excretar una carga de 

ócldo.Estos defectos probablemente sean mediados por dnno tul.Jular ocasionado 

por el Infiltrado llnfaclt.arlo,rnés quo o hipersensibilidad. 

So han rcportudo casos de glomerulonefl'ltls por complejos tmvnus en Sd de Sjügren 

Prlmarlo,prlnctpatmente mcmbranoprollferatlvos v mcrrbrtmosos.Puudo presentarse 

tambllm glcmerulonefrltls éguda. 

MANIFESTACIONES 11.JCOCUTANEAS: 

La mucoso do lo vulva v vagina esta wca v atrófica con la consiguiente 

dispareunln.Puede ocurrir vltlllgo .pero es raro.ni Igual que la HPodlstrofia parcial 

o total. 

Un fen6muno lnteresnnto es In ocurrencia de alérglas a dro!}BS en una frecuencia 

mayor n tu esperado,partlculanoonlc a penlcl1ina ,sulfoo,oro v levamisol v se dice 

que la presencia 00 alérgla a medicamentos en pacientes con l\rtl·ltis Reumatoldr. 

debera alertar al médico sobre la presencia da un Sd de Sj6gren asociado • 

la afecclon de la ioocosa de la trompa de Eustaqulo,puode ocasionar obstrucción 

de ta mismo con la consiguiente Otitis Media Serosa.con hipoacusla secundarlo a 

est.a inflamación. 

Puede prasantarse también Fenómeno de Raynaud en el Sd de SjOgren primario. 

Se han de:;.crlto tantllen pacientes con P(Jrpura hlperglobulln6mlca que se refiere 

a cuadros de pCJrpura no trontlocltop{mica en mc.tromldades lnferlores,L"Onjuntancnte 

con hlpergameglabullnemla. 
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LABORA TORIO: 

Puedo presentarse anemlo nonnacttlce normocr6mica en el 25" da los casos. 

leucopenia hasta en un 3°" de 109 casos,con IJnfocltosls rolat.lva,eoslnoflllo en al 

5",trombocltosls o trombacltopenin es usual en al Sd de 5j6gren Primario paro pueda 

ser visto en el Sd de SjOgren Secundario ,(30) 

Existe Igualmente hlpergamaglobullnemla pollr.lonal,pudlenda desarrollar un stndrome 

de hlporulsco'Sidad,dando luoar a la presencia de crloglobulinas o complejas circulantes 

lgG·onti lgG.Puede ocurrir hipogamaglobulinemla en pacientes que desarrollan llnfarna 

maligna.So han reportado t.amblón casos de Macroglobulinemla. 

AUTOANTICUERPOS: 

El mlJs frecuente es el Factor Reumatolde ,en lo mavorte de los casos 

con ceractorlsticas similares a la Artritis Rmxnatoldc.Puoden encontrarsn tanto lgM 

FR,como complejos tntenncdlos lgG·antl tgG. 

La prevalencia de Ant.lcuerpos antinuclearns por IF os hasta el 68%,depcnd! 

ando da la serle.Estas autoantlcuerpos est.an dirigidos hacia una gran variedad de 

antlgenos nuclearen,por lo que pueden dar diferentes pal.rones de Intnunofluorescencia 

e.Jo los que tienen algún grado do especificidad son ol nucloolar y el moteado.El patrón 

nucleolar es por anticuerpos anti 55-B (la). 

las células LE se presentan aproximadamente en 1°" sobro todo en el 

Sd. de SJligren asociado con Artritis Reurnatalde. 

Se han descrito predominantemente dos sistemas de anticuerpos en pacien­

tes con Sd. de Sjügren, v que han denotado gran Importancia por ser hasta cierto 

punto distintivos do esta onformndad y por su asociación con vasculltis v a ciertos 

tipos de oxprnslón del sistema HLA. 

Se ha demostrado quo 105 anticuerpos antl-Ro(SS-A) y antl-Lo(SS-B)ost.ltn dirigidos 

contra RNP de bajo poso molecular.Estos RNP se dividen en e.Jos grandes catcgorias:Rt\IP 

pequeno nuclear,lncluyendo macromoléculas de Sm,RNP nuclear y La: v RNP pequeno 

citoplasmétlco uno de los cuales es una macromalécula de Ro(SS-A). los epltopes de 

Ro v La Jl8recen estar en la fraccl6n proteica de las macramoléculas reactivas.La 

locallzoclOn celular nxact.a de las moc:romol6culas de Ro en aun muv confllctlva,eocon­

t.raodo algunos autores ser nuclear v otros cltoplasmlltlca.Otros autores han encontr!! 

da que las macromoléculas de Ro pueden tener una locallzaci6n dinámica v tener la 

capacidad de moverse libremente entre el núcleo v el cltoplasroo de las células.( 31 ) 

En un estudia de Harley v cols. utilizando técnicas sensibles para la deteccl6n de 

estos anticuerpos.encuentren que mlls del 96"' de los pacientes presentaban anti 

Ro , º""' anti-La.Los niveles de anti-Ro correlacionaron notablemente c:on los de anti­
La. 
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Encontraron temblón una correlación entre los nfvelos de Anti-Ro y Púrpura,leucopenJa 

linfopenlo, e hiporgmw:iglobulinemla.los pacfente9 que ioostraban anti-Ro y anti-la 

corroloclonaron con titulas de factor roumatoldo,titulro do anticuerpos antlnuclearos 

y expresión do HLA-DR3. 

El lupus Erit.emotoso Slstémfco parece ser Ja única otra enrermedad en 

la cual 109 anticuerpos anti-la y antJ-Ru cstan prosentes.Pueden encontrarse otros 

autoont.lcuerpas,como anti-recoptor de insullna,antfmJtocondriale:J, o núsculo Uso y 

o complejo du Golgí. 

Los anticuerpos anti conducto salival tienen una prevalencia baja on pacientes con 

Sd de SJHgren primario y alta on paciontos con Sd de SJñgren secundarlo asociado 

con Artritis ReumataldA. 

AProxlmacbncnte 10% de los pachmtes con Sd de Sj6gren tienen Coombs posltivo,sil!!!! 

pre en osociaciOn o otro enfermedad del tojfdo conectivo. 

LINFOPROLIFERACION: 

Puede ocurrir linfoprollforación benigna o meliana en pacientes con Sd 

de Sj6gren.La fOmlD benigna caractcrlstlcamentc ocurre en gléndulas sallvalB!J meYol'es 

y menores.La infiltracllm Jlnfocttico de ITl...lchos órganos oxo'i:rlnos es un hallazgo del 

Sd de Sjtlgron y puede en ocasiones oor part.iculonnente Intonso ,dando la denomlnaci6n 

de PseudolJnfoma.Las caractorlstlcas r.UnicU9 dependen de que Organo este infiltrado, 

pudiendo en ocasiones existir llnfoprollferacl6n generalizada.Por hlstologfa pueden 

Identificarse dos tipos de PseudolJnfomu:lntfltrados altamente pleomorflcos con linfoc! 

tos grandes y pequcnos,o cfüulas plasméticas y grandes células reticulares. 

Ademan do esto, la posibilidad do desaITollor neoplasias llnforeticulares malignas 

estan mov auroontada5 en pacientes con Sd de Sj6grcn .(32) El riesgo relativo para 

pacJentos r.on Sd de Sj6gren con historia de crecimiento parotfdeo aselando a 66. 7 

mientras que el rlec-..go de pacientes sin parotldltls os solo de 12.5.Se ha canfinnado 

que ol crecimiento porotfdeo ,Jfnfadenopatfa y esplenomegalla son factores de riesgo 

para el desarrolla do Hnfomas. 

Las alteraciones quo deberan alertar al médico a Ja paslbllldacl de des.arrollar Unfoprg 

liferaclón extraglondular son llnfadenopotta regional o genera1izada,hcpat.oe--.,p1enomcmJ 

Jia,lnfiltrudos puJmcmaras,Jnsufc.renal,púrPtJra,leucopenJa,hlpcrgamaglobulfnemla 

elevación de los niveles do betn-2 mlcroglabullna. 
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MANIFEST ACICJNES POR SUllGR\JPOS: 

Las manifest.c:Jclones cltnlcas,hlstopatol6glcas o irnrunol6gices 50n muv slmi1a­

res tanto en el stndrome de SjOgren Primario COOXJ en ol Secundarlo;Sln cmbargo,sa 

han descrito ciertas diferencias ,que se comentaran. 

Recientnmente Malina v cols.Oescrlban las caracterlstlcas del Sindrome 

de Sfüg¡-en en hombrro ( 33 )siendo el primer roporte de asto tipo.Se estudiaron 36 

hombre:9 con dlagnbstlco bien ostablecldo,comparondalo con otro grupo do 69 1Wjeres 

con igual enfennodod.La mayorfo de los hcxnbres presentaron mnnlfcstaciones extraglan­

dularos,lncluyentlo articularos (78%),neurológlcas (39%).var.culltln (25~)Y llnfoprollferatl­

vas(1]%). 

Can respecto a el Sd.de Sj6grcn Primario y el asociado con Art.l'ltls Reuma­

talde,tamblfm se han reportado diferencias.En In fonna primaria e5 más frecuente 

el agrandamiento parottdeo,ln llnfedenopatia,púrpura,fcn6toono de Raynaud,partlclpaci6n 

renal v mlosltls.No se encont.raron diferencias en 1u Incidencia de Esplenamegalla.Afec­

ci6n pulmonar,Hnfoma o macroglobu11nemin de Waldenstrom.(34) 

Con respecto al Sd. de Sjligren Primario v al asociada con LES ( con asocla­

ci6n de un 5 a 10%),cxlstcn tambi6n dlfenmcios,sln cmbnrgo es dlftcll estudiarlas va 

que tanto una enfctnEdad coroo la otra tienen mani festnclanes similares.pero parece 

ser que el Sd de SJ6gren Primario es rMs frecuente 1a vosculitls cutánea,ieslones 

túbulo lnterstlclales,alteraclones pulmonares v hepatoosplcnomegalia. 

So han reportado múltiples casos de Sd. de SJ6gren Secundarlo a transplante 

de mtidula 6sea,utillzando criterios cltnlcos o histopatol6glcas:sln emborgo,no se en­

cuentran alteraciones serol6glcas ni la gama de anticuerpos en estos pacientes v 

existe evidencia do que el mecanismo sea la praducclOn de enfennedod do Injerto 

contra húe5Plfd. 

Recientemente ,Couderc v cols .reportaran o 5 hombre con c~lejo slcca 

y detcccton en suero del virus de lrvnunodeflciencia adquh·ida,seronegatlvos con rcspec 

to a FR v anticuerpos antl-Ro,con Unfadenopatta generalizada persistente.Sin embargo 

no se conoce si sea una mtis de las manifestaciones de un subtipo de pacientes con 

SIDA o sl en verdad existe el Sd. de Sjfigrcn Secundarlo a ese padeclmlento ( 35 ) 
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DIAGNOSTICO: 

Existen dos motados para Identificar la Xeroftalmfa:EI primero es la prueba 

de Schirmer.rcallzada con papel filtro colocado en al saco conjuntlval Inferior, a 

los 5 minutos.Ja porcl6n humedecida nonnalmente debe ser mayor de 15trrn.La mavorla 

de los pacientes can Sd. de SJngren muestran una prueba de Schlrmor menor a 5 nm. 

El segundo estll encaminada en conocer la integridad de Ja superficie del cpitollo 

cornea! ,usando ti ne Iones con Fluorescetna o Rosa de Bengala.(36) 

Respecto a la Xerostomta un nCJnero de matados han sido usados para 

estudiar la funcl6n de la glándula sallval,lncluvendo frecuencia de rtuJo salival de 

lo parotida,Slalograffa de Gléndula Parotida,Gamagrana radloisotOplca de parotfda.Estos 

estudios varlan en su sensibilidad IJ especltlcldad,su utilidad os poco clara.El examen 

radiol6glca e histol6gico son necesarias paro valorar la afección do gjándula saUvaJOn 

El Test del peso de la esponja de Saxon ha sido roclentemente Introducido para 

cunatlflcar la xDrostom(a (38)la medlc16n de la producción de salivo por la diferencia 

de peso antos v después de mascar la ec-..ponja. 

la fnflltracl6n llnfocltarfa se valora previa realfzacl6n de biopsia da glAnd!! 

la salival menor,puede ser realizada fá'cllmento através de una pequena Incisión de 

lo mucosa bucal del labio Inferior bajo anestesia local .El grado de lnflltracf6n Hnfocf­

tlca puede sor hlstoJ6gicamonte cuantificado u~.ando Foco Marcador ( Definido como 

el número de linfocitos sumados por t1nm:r de tejido .(39)El foco marcador do más de 

uno es claramente especifico y altamente sensible para el Sd de SjOgren Primario 

y SecuncJarlo.Reclentemento se ha propuesto la bla~nila inclslonal dr. IObulo superior 

de parótida con finalidad de evitar las" muestras lnsuficientos" v establecer diagn6st! 

co de corteza y de afecciones concmtltantes (40). 

TRATAMIENTO: 

El manojo es directamente hacia : 1) Tratar de prevenir el dano ocular 

y oral por la sequedad. 2) Estabilizar o mlnlmlznr las m.'1nifestaclones slstémlcas,las 

cuales serán tratadas en cada caso en partlcular,hunedlrfcalón de la casa o del lugar 

de trabnjo,creme,lubrlcantes de piel, antlnflamatorlos no esteroldoos .(41) 

El tratamiento de los pacientes con Sd de Sj6gren Secundarlo esta dirigido a la 

enfermedad reumlltlca asociada. 

Las manifestaciones del S.N.C. podran ser tratadas con Prednlsona( 40-60 mgs ) con 

finalidad de acortar la morbilidad de la dlsfunci6n neurolOglca. (41) 

Na uxlste t.ratamlenlo curativa para el Sd de Sj6gren Primario conocido v par.os estu­

dios controlados han sido realizados (42). 
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SISTEMA NERVIOSO PERIFERICO 

fl 5.N.P. incluyo todas las estructuras nerviosas locnllzadiJS fuera de lo mem· 

brana piel de la Médula Espinal v Tallo Cerebral.las nervios ópticos v olfatorios no son 

lncluldos,por ser extensiones especiales del Cerebro.Cid) 

Las partes del 5.N.P. dentro del canal raquideo v adheridas a la!J superficies ventral v 

dorsal de la Médula Enplnal se les denomina rateos de los nervios esplnales,las qua 

estén adheridas a la superficie ventrolaturnl dol Tallo Cerebral se les conoce coma 

Nervios Craneales. 

La Raiz Dorsal ( Aforentu o Sunsarlal )consiste en meonas cP.ntrales,origlnad09 del 

ganglio sensorial y en los ganglios cranea)E?S,proyoctnndose a la Mlidula Espinal v 

Tallo Cerebral en una oxtunslón variable dEmtro de las coh .. mnas posterlores,tracto 

trlg(milno esplrnd y otros tractos del bulbo v puente. 

Las axones peri férlcos del ganglio de la ratz dorsal son las flbros sensoriales del 

Nervio Perlfl!rlco,las cuales tennlnan en prolongm:lonos libres o corpúsculos tonnlnales 

especializados en la piel ,articulaciones y otros tojldos. 

La Rotz Ventral ( Eferente o Motora ) ostfJ compuesta par axones que so organizan 

y originan de las células de los cuernos anteriores y latorales de la Médula Esplnal,las 

cuales tcnnlnan en los fibras musculares o on tos ganglios slmplltlcos o parasl""'étlcos. 

Hay 31 nervios espinales de cada lado 8 cervicales, 12 torflclcos,5 tumbares,5 sacros 

v un cocctgeo. 

Después de pasa[" atrnvés dal agujero do canJum:l6n el nol"vio espinal se divide en 

romos anterlore!1 y posteriores primarios. 

El ramo posterior inerve la parte posterior da la piel v los músculos paraesplnales. 

Lre ramos ant.erloros lnervan la piel de la porción antorolateral del tronco y las extra· 

mldades.Estos ramos tambllm formnn los plexos braquial y lumbosacro los cuales a 

su vez dan origen a los nervios perif6ricos do las uxtrcmldades miperiores e Inferiores 

Los ramiJS anteriores de los nervios espinales a nivel toréclco,son 12 pares los cuales 

lnervan los músculos Intercostales v abdominales.Por lo memos dos adyacentes nervios 

lnterco~tales lnervan un nivel sP.gmontario cm la reglón torliclca abdominal. 

Las ramos anterior de los '• primeros nervi05 cervicales C-1 a C-4 forman et plexo 

cervical.este inerva los flexores antorlormi v lateral do In cabeza. 

El plexo braquial fonnadn por los ramos anteriores de C-5 a T-1 do los nervios espina­

les .Ine.rvan los músculos de la extremidad superior.Variaciones ocasionales de la fonna­

cl6n de el plexo condiciona lo que se conoce como plexo prefijado o postfijado cuando 

la ralz de C-lt o T-2 forma parte del plexo respectivamente. 
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Las divisiones topogréflcas del plexo braquial incluye Rafces,Troncos,Cord6n ,y Nervios 

Perlf6rlcos. 

la combinación de las ralees fonna los Tres Trancos,lo unión de C-5 y C-6 fonna el 

Tronco Superior,las ralees de C-8 y T-1 forman el Tronco Inferlor,mientras que c-

7 sólo constituye el Tronco Modio .Cada WlO de est.os Tres Troncos se divide en una 

parte anterior y posterior.El Cardón Posterior r.stlJ formado por la unión dn las 3 

divisiones posteriores.da origen al Nervio A>dlar en la axila y se continúa COOXJ N.Rodl­

al.las divisiones anteriores de los Troncos Superior y MatJlo forman el Cordón Lateral 

el cual da origen al N. Musculacutfmeo y porcffln extorna del N.Medlano.La división 

anterior del Tronco Inferior forma el Cordón Media el cual da origen al N.Cubltal 

y porción Interna del Mediano y Nervios Cutáneos. 

Principales Nervios de le Extremidad Superior: 

El N.Radlal es una contfnuac::l6n do el Cordón Postorior,se origina de los axon~e 

c-5 a T-1 ó do todas las rafeas que constituyen ol plexo braquial • lnerva las tres 

porciones del Trfceps y el AncOneo.EI nervio entra al canal de torclón del hCmero,slgu! 

endo un trayecto de lo parle medial a la lateral en la cara posterior del hC'.mero 

al emerger del canal lnerva al Oraquloradlal y discretamente més distal al Extensor 

radial largo del carpo.So localiza lateral al Ufccps a nivel del eplc6ndllo,entra en 

el antebrazo entre el braquial v el broqulorodial.En este punto se divido on romo 

muscular.el N.lnteóseo posterior v un romo :mnsorlal para el tercio dJstal del antebra­

zo.La porci6n muscular lnerva al supinador,el abductor lartJo del pulgar y todos los 

músculos extensores del antebrazo.las fibras sensoriales oo originan de C-6 y C-1 

y pasan através de los troncos surerlor y Medio ,el Cordón Posterior recibe la sensa­

ción del dorso de la 1Mno. 

El N. Mediano se origina de los cordones Lateral y Medio del plexo braquial por lo 

que es un nervio compuesto por las ratees de C-6 a T-1.lnerva la mayor1a de Jos flexo­

res del antebrazo v los mOsculos de Ja eminencia tonar.También recoge la sensibilidad 

de la piel en su cara lateral de la palma y la superficie dorsal de la5 falanges dnl 

pulgar,indice,rnedlo u la mitad del anular.Las fJbrns sensoriales del dedo medio entran 

atrav(is de C-7 en el cord6n lateral y medio ,mlentras que la del pulgar e fndlce recibe 

las fibras de C-6 6 C-7 en el cordón lateral v tronco superior y medio.El nervio media 

no lnervo los músculos del brazo .Entra en el antebrazo entre las dos cabezas do 

el pronador teres,v suple al rtexor radial del carpo,palmar largo y flmcor superficial 

de los dados.Este t.ant>lén da origen a una rama puramente muscular llamada Nervio 

lnteróseo Anterior.el cual lnerva el nexor largo del pulgar,pronador cuadrado y flexor 

profoodo de Jos dedos 1 v 11.La porción principal del nervio desciende por 
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al antebrazo y pa!'".a ot.ravés del tuncl del carpo entre la rruneca y la palma de la 

mano.Suple lm1 lumbricales J y 11 después do dar el netvlo tmmr recurrente distal 

al borde del ligamento del carpo.Los músculos de la eminencia tennr abductor breve 

del pulgar.mitad latP.ral del flexor breve del pulgar y el oponente del pulgar son 

lnervados por el medlooo. 

El N.Cubltal es una cantlnuaclOn del cordón medio del plexo braquial dea·ivado de 

lns raíces de e-e y T-1 

A nivel del brazo pasa entre el biceps y al tríceps donde es proftNldo,y posterim'flDlte 

a nivel de la epltrócleo so encuentra suporflclal.Despul?:J de entrar en al antebrazo 

5Uplo al cul:iltal flexor del carpo y flexor profundo de los dados lll y IV.V pasa en 

lo porci6n medial do la muneca y entra en la mnno,dando origen a dos romos.Un ramo 

supcrflclal sensorial para la piel en lo porción medial de la mano distal a la rruneca,ln­

cluyendo la eminencia hlpotenar,el quinto dedo y la mitad del cuarto.la rana ITJ.JSCUlar 

profunda suple los músculos de la reglOO hlpotenar:abductor,oponentn y tlexor del 

quinta dedo.A lo largo del curso de la eminencia hlpotenar a la tenar la rmna profunda 

tant>lén lnerva los inter6seos v lunbrlcalos 111 v IV. 

ln Médula Espinal tennlna a nivel del espacia lntorvertebral L-1-2.como precono el 

cual c::on!Jl~to de los niveles l-5 y S-1 do los SBEJOOfllOS de la médula usplnal v el 

cano medular el c::ool contfnne de S-2 a S-5.La cauda Equino fonnada por las rafees 

lumbares v sacras,asuno una dlrecci6n hacia abajo ,saliendo por sus respectivos foráme 

mm.El fllun tennlnale se extiende de In porción más baja y tenn.Inal de la mddula 

hasta su Jnserclón en el saco dural a nivel de S-2. 

los ramos anteriores de los primeros tres nmvios llJftJares espinales de l-1,l-2,l-3 

y parte do l-C.,unldos ronnan et ple><o lOO'lbar dentro del mCJsculo psoos mayor.Los 

nervios lllohlpogftstrlco e Illolngulnal se originan de la rafz de L-1 e lnerva la piel 

de la regl6n hlpogéstrlca y medial del muslo ,respectivamente.El neivlo Genltofenmral 

deriva de las raíces l-1 v L-2 e lnveiva el músculo cremáster y la piel del escroto.El 

neivio Femoral cut.lineo lateral se origina de las raíces de l-2 y L-3 el cual lnerva 

la regl6n anterior y lateral del 1TUSl0.EI nervio Obturador se origina de las ratees 

de L-2 a l-4,el cual pasa a travl!s del canal obturador' y das dos ramos uno anterior' 

para el adductor largo,corto v dalQOdo,y al ramo posterior suple al obturador externo 

y la mitad del adductor mayor. V la fibras sensoriales lnotvan la piel superior del 

muslo en su cara medial las cuales se anastomosan con el neivlo sofeno,el cual es 

nervio mOO largo v grueso de tipo sensorial del nervio fcnmral, e lnerva la pon:l6n 

Interna de rruslo, pierna v pie. 
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El plox.o sacro !JB origina de las rafees L-S,S-1 y S-2 frente a la articulación sacralfüJ­

ca.La· denomJnacf6n de plexo LtiltJosocro lmpUca la unión entro los plexos h.mbar v 

sacro.Se presenta el plexo prefijado cuando L-4 contribuyo a Ja formación del plexo 

sacro y postfJjado cuando L-5 suplo prfnclpalroonte el plexo lt.mbnr. 

El plexo sacro da origen al N.GIClteo Superior dorJvado do L-ti,l-5 v S-1,y al Glúteo 

Inferior de las ratees l-5,S-1,y S-2.El N.CHítlco so origina de L-1, a S-2 ,os el nervio 

mfís lurgo del cuerpo. 

El N.CJético consJte en una porcf6n peronea1 derivada do la división posterior de 

los ramos anteriores y Ja porción tibia) compuesta por la división anterior.Estos dos 

clln1Jonetes eventualmente fomian nervios separados en el tercio bajo del muslo.Una 

porción delgada del tlbial inmva el blceps rcmaral,el semltcmdlnoso v semlmcmbronoso 

El c001Jonente peroneal suple Ja porción corta del blcepn femoral. 

El N.Tibfal,algunas veces también llamado Tfbial Posterlor,oo origina como extensión 

de Ja porción medial del popltteo que se bifurca del N.Cflltlco on la fosa poplrtua,lnerva 

el gastrocnemlo ,sóleo ,tiblal posterlor,flexor largo de los dedos etc. 

El N.Peroneo Común se origina corno una exteoolón del N.Ponlltoo lateral el cual es 

la rama lateral del N.Cflitico en la fosa popUtea.Este consisto en fibras derivadas 

de Jas ralees de L~4,l·S v S-1.lnmediíll:amente después de su origen el nervio se hoce 

superflclal,cuando rodea la cabeza del peroné.después do entrar a la pierna ,en esta 

posición da un pequeno nervio recurrente que lnerva la rótula,aqul se bifurca en 

nuperficlol y profuido.El nervio peroneo superficial tambi6n se conoce como ~ulocu· 

Uineo que Jnerva al Peroneo largo y Corto lo cuales producen flexión plantar v eversión 

del ple.El nervio desclendee entre los músculos pernneos n Jos cualC!J inorva oo divide 

en Medial e fntennedlo Cut.lineo Dorsal .las ramas sensitivas pasan anteriores al 

retinaculllTI extensor para lnervar Ja cara anterolateral de la pierna en su mJtad 

Inferior v el dorso del pie v artejos. 

El N.Peronoo profoodo ,también llamado algooas veces N.TJblal Anterior lnerva los 

músculos que realizan Ja dorslflcxl6n y eversf6n del ple.Estos m6sculos Jncluven el 

tibfal anterior.extensor largo de Jos dedos,extensor corto de los dedos etc.El peroneo 

profl.lldo t.antJlén ineiva Ja piel entro el primer 1J segundo artejo en fonna de cuna. 

El N.Sural se origina de la unión del sural Cut.lineo Medial ramo del N. Tibia) v el Ramo 

COftU\lcante Sural del Poroneo Común.Este nervio lnerva Ja piel sobre la porción poste­

rolateral dJstal de la pJema v lateral del ple.(44 ) 
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DB.JETIVD 

ANALIZAR LAS MANIFESTACIONES DEL SISTEMA NERVIOSO PERIFERICO 

EN PACIENTES CON SINDROME DE SJ0GREN PRIMARIO 

SU PRESENTACION CLINICA V HALLAZGOS NEUROFISIOLOGICOS. 



MATERIAL 

V 

METDDDS. 
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MATERIAL Y METODOS 

Este trabajo as un estudio prospectlvo,tram1ver.;al,descrlptluo y observacional. 

Renllzodo en los oorvlclos de Neurolagta v Rm.rnatologta del Hospital de Especialidades 

Del Centro Ml!dh::o Nacional Siglo XXI comprendido de Julio de 1991 a Marzo de 1992. 

Se rovisnron 15 paclentos a los cuales se les realizó Historia Cltnlca v ExploraciOn 

Cltnlca Neurolllglca por residente do el 3er ano de Neurologta. 

Los estudios sero16glcos realizados consistieron en determinación de Factor RellnOtolde 

Velocidad do Sedlmentacl6n Globular,Vlscosldod Sl!rlca, Anticuerpos Antlnucleares,CDm ~ 

plenmnto C C3~cr, )y Crloglobullnas. 

Todos los pacientes fueron SClmQtldos a estudio neuroflslol69lco. 

~ Criterios de lnclusl6n: 

Pacientes con stndrome de Sjfmren Primario ( Xeroftalmta v Xerost.mate )sin oooclaclbn 

a otra enfermedad del tejido conectivo. 

- CrltP.rios de No lnclusl6n: 

Pacientes con Sindrome de SJ6gren SecUldarlo. 

Presencia t.le Enfermodade!i que puedan ocasionar afeccl6n del Sistema Nervioso Purlfg 

rico. 

- Criterios de Excluslbn: 

Alteraciones de la Coagulacl~n. 

Ser portador de Marcapaso Cardiaco. 

Los pacientes fueron sanetldos a esb.Jdlo neuroflslo16Qico el cual fue realizado en 

al érea de Electromlograna y Potenciales Evocados dependiente de la Secci6n de Neuro­

flsiolog1a Cltnica del Serv. de Neurologia del Hosp. de Especialidades por la Ora Marta 

luisa de la T arre Nieto. 

Los nervios explorados fueron de la extrmúdad superior derecha el N.Medlano y N.Cubi· 

tal e los cuales se les reallzb dctermlnacUin de ta latencia y Amplitud Sensitivas con 

electrodos de anillos y esthrulaclon antldránlca a nivel de le rruneca .A el N. Mediano 

se le Pt"actlc6 detennlnacl6n de la Latencia .AmPUtud y Velocldad de Conduccl6n Nervio 

sa Motora ( V.C.N. ).El nervio estudiado en la extremidad Inferior derecha fue el Pero­

neo a nivel del retinéculo extensor. 

Todos los estudios fueron realizados con un eparoto de neurodlagn6stlco Cadw&ll Modelo 

Q 84.Para la valoracl6n de los resultados neuroflslol6glcos se utilizaron los valores 

propuestos por Jun Klrwra (41.)Veer tabla 2. 
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RESULTADOS : 

De los 15 pacientes 09tudladas con stndrome de SJ6grcn Prlmarlo,14 correspondieron 

al sexo Fe~nlno y 1 al Masculina.Las pacientes tuvieron una edad promedio de 54 

anos r.on un rango de 35 a 73 anos. 

Los 15 pacientes estudiados mostraron el comp)ojo Slcca .el • presentaban artraleies , 

el 20% vasculitls,el 13~ Fenómeno de Raynaud v los 15 pacientes refirieron slntomes ~ 

tlvos de afección del Sistema Nervioso Perlfértco,sln embargo sólo se encontraron datos 

a la exploraclbn neurológica que apoyaran la slntomotologla en el 86.6~ de loo casos. 

Todos los pacientes tuvieron la datormlnacl6n de V.S.G.Vlscosidad Sl!rlca, y niveles 

de complomento C3 y C4 dentro de Hmltes normales.El c,mc, de los pacientes tenJan Factor 

Reuma tolde .. y en el 53.3~ mostraron AntlcuorpD"J Antlnucleares •,siendo todos de 

patr6n moteado.La determlnacl6n de Crloglobullnas fue negativa en todos. 

La afección del Sistema Nervioso Periférico se enc:ontr6 cUnlcamonte en el 86.6" siendo 

la Moooneuropatta Múltiple en los pacientes ( B,9, 11, 13 )PollneuropaUa Sensltlva(2,J,5) 

Pollneuropat1a Sensftlvomotora ( 4,6, 10, 14, 15 ) resultando nonnales a la exploración 

los pacientes ( 1 y 7 ) Para mavor dDtallo veer tabla de pacientes. ( Tabla 1 ) 

El estudio neuroflslol6gico mostró una alteraciOn de las latencias Motoras en el N. 

Mediano solamente en un paciente Dl número ( S ) el cual tanblén fue el único que 

tuvo alteración en la AmPlitud del Potencial Motor.nuevamente el caso rúnero e 5 ) 

junto con el ( 6 ) result.6 con la d.Jsnlnucl6n de le Veloclcat de ConduclOn Nervlose.El 

Nervio Mediano en lo que respecta a su Latencia Sensorial se encontró prolongada 

mayar de 3.5 ms.en las pacientes (5,6 y 14 l la -lltud se ancantr6 par abaja de 19 

mV en las pacientes ( 1,4,5,7,8,10,13 y 15 )Respecto al Nervio Cubital en su Latencia 

Sensorial se encontró prolongada,mayor a 3.1 m9 en los pacletes ( 1,3,5,6,7,8,11,12 y 

1'• ) los que correspoOO'en al 60I ,la AQ:Jlltud so encootr6 por abajo de 18 mV.en los 

pacientes ( 1,Z,3,4,7,8,9,10,12,13,y 14 )los ~e corresponden al 73.3" de las casos.El 

Nervio Peroneo que fue estudiado en sólo 12 pacientes.en ninguno se encontró prolongo­

cl6n de la latencia, en 3 pacientes e 4,11,y 14) se encontr6 dl!lllliruclOn de su 8111'lltud 

y en sólo Z pacientes ( 6 y 15 ) e•lstl6 dlsmlooclOn de la Velocidad de Cooduccl6n 

Nerviosa Motora. 
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DISCLJSION 

En nuestro estudio en lo que so rofloro o las caroctertsth:as de los pacientes : sexo 

v Edad están de acuerdo con la ruforlda en la literatura rcumatol{Jglca ast como en 

lo que respecta a la presencia de Factor Reumatolde • ,v la do Anticuerpos Anttnu­

cleoreu du patrón motr.odo.C O ) 

La nfeccllxl del S.N.P. en pacientes con Slndrome de SjOgrnn Primario está acorde 
con tos estudios rec:ientemente publicados ( 2"l,45 )que claramente exceden a los mOO 

antiguos ( 10,21. ). 

la Neuropatla Sensltlvomotora rue la mbs frecuentemente encontrada en nuestra serle 

al igual que en la Clinlca Mavo ( 22 )Sin embargo.nosotras encontramos en nuestros 

pacientes una afeccl6n diferente a lo referido en ta Uterntura desde el punto de 

vista cltnlco va que presentaban un compromiso del nervio cubital en el aspecto sensltl­

vo en la mavorte de los pacientes ( 27,'46 ). 

Asl mlsmu la afeccl(m de Nauropatla por Atropamiento no fue detectada cltnlcamente 

v s6lo con estudlu neuroflslológtco,6stc caso corrnspondl6 al ní.-ooro ( 5 ) de nu&.:stra 

~mrle,en el cual se observó una prolongactlm do la Latencia Motora.esto conjuntamente 

con la dlsmlnucl6n de ta Velocidad do Conduccl6n Nentlor~.se define que puede estar 

afectado por la odminlstracl6n de cortlcoestoroldes,dcbldo a que el resto de loo Laten· 

eles motores no se afectaron en el N. Mediano. 

En nuestros paclente!I no encontr8f005 afeccl6n a nivel del T1•iQémlno al momento del 

esludlo,como se senala clásicamente C 24 ) v C5tudlos recientes ( 23 ),es preciso menc::lo­

nar que el caso nr.nero ( 13 )Presentó 3 anos antes previo al diagn6stlco 001 Sjftgran 

un ctmdro de Neuropatta Craneal Múltiple lncluvundo la afeccl6n sensitiva del V par.Tafn­

poco encontramos lo afer.cl6n pupUar,conoclda como pupila de Adle en ninguno de 

nuestros pacientes a diferencia de los referido ( 23 ) v confonne a lo senalada (46) 

El hallazgo de uno alteracl6n en las Latencias v Amplitudes SansorlalEm sugiere que 
se treta de un compromiso a nivel axonal,como ha sido s&nalado (10,2Z) va que la 

velocidad de conducci6n Nerviosa solo se afecta muv dlscretamento. 
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C:DNCl.LISlDNE~1 

* 1.A!i MANIFE!if/\CIONE!l DE l\FECCION IJEL !j.N.P. EN El SINDRCM: DE SJ0GREN 

l1HIM/\RIO OCUPA l IN llJfi/\H PHí-PONOER/\NTE. 

_. 1.1\ M/\NIFES TACION DE '" ECCIUN ~iENSI TIVA 1 UE 1 /\ MAS FRECUENTE EN ES JE. 

ESTULJIO,SIENOO EL NfllVIO CUBITAL El MAS COMUN. 

* Fl NERVIO MEDIANO SE Af-ECT/\ EN 1/\ l/\fENL:IA DISTAL V Af'l>LITUD SENSORI· 

AL Y 1/1 V.C.:.N. MOTOR/\ NO C.E AFECT/\ SIGNIFICATIVAMENTE /\SI COMO El 

PU l l:-NCl/\L Mm OU. 

* 1.1 NEllVIO CUBJT/\L SE AH CTA MAYORMENTE EN ESTE P/\OECIMIENTO DESDE 

H PUNTO DE VISTA NfUROFlfilO\ OGICO. 

* fN LO~ P/\CIENTr:S CON 51N[)R0f'E DE SJOCHEN PIHMJ\RIO DEBER/\ INVESTIGARSE 

LA /\IT!:CION NEUROLllGIC/\ FN FORNA 51STFMATICA. 
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REI ACION DE PACIENTES V SUS CARACTERISTIC,\S, 

PüCIP.nt.e Edad fiexn F.do Inicio Slntnmns Neurológicos Slgno!l Neurológicos Est.Neuroflslol. 

1.- 'i6 M 11Jflf1 ~n.Pnrostoslos.Ardor Sin oltrwnr.lnnmi. Anormnl 
2.- 1,7 1'182 1 Da.Ardor Plantar Hlpnestesfa.T ,o,. Anormal 

F:Nl.Aquileo:A. 

.l.- 35 1975 2a.ParusLeslas Hlpoestesfa: o Anormal 
Dlsm.F:Msls Hipabatfostesfa:Msls 

Ai1u~p¿~r~.!l 
Anormal l¡,- 50 19112 lalim.Pnrll".ltE?!lfas 1-fipestcsia Cubltal:D 

Ardor Dlsm:f-:MsSs.Aqulleo:A 
5.- 1,9 19119 2a.Ardor. 1-llpoostesia:T,D. 

Aqufleo:Auscnte. /\normal 

6.- 50 1959 3m.Ardor.Calambres. Hipocstesla:T ,D.F:NI Anormal 
Dlsm.Masa Mt.r.>e. Msss• 

7.- 43 F 1987 la.Paros tesla Sin altoraciunes 
6m.Ardor Anonnal 

e.-. 73 F 19n Jo.Parostu~ias Dfsm:F:Cubltal oer Anonnal 
Aqulleo:Ausento. 

9.-· 51 F 1970 2a.Parustrmlmi. 1 llpoestcmla: T:Cubit.nl Anormal 
Bllat.AquUeo:A. 

10.- . 58 F 1990 1a.Parost.esias Hlpoestesfa:T,O.Cubl- Anormal 
tal•Msls.Hlpopaleste-
sla Msl5.A4UilCO!IZq:A 

11.- 65 F 19118 '•a.Parestesias Hipoe!ltesfa:T:Cubital Anormal 
Dlsrn:F:Cbt.lzq.Aqutleo:A 

12.- 65 1'l87 '•m.ParB!ltl!sias Hfpoestesla:T:Msls Anormal 
Calambres Msls Oism:F:Cbt lzq.Aqutl:A 

1J.- 46 F 198'1 Bm.ParrmtL>siro Hfpoostusia:T,D:L 2-4 Anormal 
111.- 72 1967 6m.DJsm:F :Msss Hiperestesla:4 Ext. Anormal 

3m.Parcsteslas M9ls Dlsm:F:Msss Distal. 

15.- 63 1991 4m.Pareslesias Hiperstcsla:Plantar. Anonnal 
Hfpopalestesia 1'1915. 
Dism:F:Cubltal. 

A:Ausente. Cbt:Cubltal 
D:Oolor Dlsm:Dlsmlnuido 
F:Fuerza Msls:Mlembros Inferiores 
T:Tacto MsSs:Mlrmbros Superiores 

MsSs*:lnt.r•róscos. 

·1AíllA - 1 -. 
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TABLA DE VALORES NELJROFlSIDLDGICOS 

NERVIO MEDl/\NO MOTOR : 

AMPLHUD 

LATENCIA 

V.C.N. 

1.0 •/- J (l.5) mv. 
3.49+/- 3.11 (4.2) IPl, 

51.I•/- 11.9 (48) mis. 

NERVIO MEDll\NO SENSOR!Al: 

AMPLITUD 

l.ATENClll 

JB.5•/- 15.6(19) mV. 

2.Bt1•/- 0.3t.C3.5) ms. 

NERVIO CUBITAL SENSORIA!.: 

AMPllTUD 

LATENCIA 

35.D•/- 111.7(18) mV. 

2.54•/- 0.79(3.1) rro. 

NERVIO PEllONEO MOTOR: 

AMPllr\JD 

L/\TENClll 

V.C.N. 

5.1 •/- 2.3(2.5) mV. 

1.77•/- 0.86(4.&l) ms. 

t18.3•/- 3.9 (t1l1.4) m/s. 

El valor mcpresado dentro del parént.nsis fue Lomado en esta c:::>Ludla.Rcf.(4t.) 

TABlA - 2 -. 
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LATENCIA MOTORA VELOCIDAD CONOUCCION NERVIOSA AMPLITUD 

MEDIANO DEll. MEDIANO DERECHO MEDIANO DER. 
ms. m/s. mV. 

1.- 3.75-7.71 53.0 3593.7 

2.- 3.12-6.46 52.3 3593.7 

3.- 2.92-6.67 53.2 13125.0 

4.- 3.12-6.67 53.3 7812.5 

5.- 4.37-9.1.0 42.2 3437.5 

6.- 3.12-7.61 47.9 9062.5 

7.- 3.12-6.46 56.8 3750.0 

8.- 3.12-6.44 56.8 8906.0 

9.- 3.75-6.87 57.6 8125.0 

10.- 3,5/t-6.87 64.5 J9'j(].O 

11.- 3.12-7.08 53.0 6875.0 

12.- 3.33-6.87 56.4 5625.2 

13.- 3.75-6.67 58.2 7437.0 

14.- 3.33-7.29 53.0 4062.5 

15.- 3.33-7.29 55.5 SOCIJ.O 

TABLA - 3 -. 



- 23 -

TABLA - 4 -. 
LATENCIAS SENSITIVAS ( ms ): 

MEDIANO DER. cuan AL DER. 

1.- 3.SO 3.71 

2.- 3.17 3.00 

3.- 3.04 3.32 

4.- 3,01. 3.08 

5.- 4.21 3.37 

6.- 3.75 3.79 

7.- 3.17 3.112 

o.- 2.03 3.17 

9.- 3.25 .l.00 

10.- 3.25 3.08 

11.- 3.3·¡ 3.12 

12.- 3.46 3.50 

13.- J.50 2.83 

14.- 3.83 3,112 

1S.- 3.50 2.511 

AMPLITUDES SENSITIVAS ( mV ): 

MEDIANO DEI!. CUBITAL DER. 

1.- 18.75 n.12 

2.- 30.62 16.87 

J.- 21.87 11.56 

4.- 16.511 12.81 

5.- 15.00 211.32 

6.- 36.87 28.12 

7.- 16.87 14.37 

o.- 5.00 9.06 

9.- 19.25 15.~0 

10.- 15.62 16.110 

11.- 25.63 19.37 

12.- 22.50 10.511 

u.- 6.56 10.53 

14.- 19.00 9.06 

15.- 18.76 20.12 
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LA TENC!/\ MOTORA VELOCIDAD DE CONOUCC!ON NERVIOS/\ 1111PL!TUD 

l'EllONED DER. flfRONEn nEm=CHO. PERONEO DER. 

ms. m/s. mV. 

1.- 3.54- 9.7'J l19.6 7500. 

2.- 3.%-10."6 114.8 3750. 

3.- l.54- 9.7'J 46.4 6718. 

1._- 3.54- 9.11 53.2 2031. 

5.- lt.37-10.21 S0.5 11CIIJ. 

6.- 1¡.17w10,8l ltC),J) 6C'll.7 

l.- J.96-10.21 59.5 3'lll6.2 

B.- 3.75- 9.11 49.0 5750. 

10.- l.75- 9.11 51.6 SlllJ. 

11.- l.97-10.21 51.2 1112. 

14.- l.12- 8.% t,6.2 437.5 

15.- t1 •. H~11.25 l¡~.l 7'J68.7 

TABLA - 5 -. 
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