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Generalidades del Sindrome de Sjogren Introduccién

INTRODUCCION

La saliva tiene muchas funciones impartantes y aunque no es esencial para el
mantenimiento de la vida, contribuye en forma importante y variada al fun-
cionamiento y proteccion eficientes del cuerpo.

Sin lugar a duda la saliva juega un papel impartante, asl comao cualquier otra
funcién arganica que ayude a mantener un equilibrio en nuestro estado de salud,
pero existen variedad de enfermedades que pueden propiciar una deficiencia en el
funcionamiento de las gldndulas salivales 1as cuales se encargan de preservar un
medio 6ptimo de lubricacién en la mucasa bucal .

Una de esas tantas enfermedades que se estudiaran en este trabajo, es el
Sindrome de Sjogren’s que si bien no es canacida por su nombre es reconacida por
su sintornatologla; es una enfermedad que no solamente ataca a glandulas sali-
vales sina también a glandutas mucosas de la conjuntiva, boca, nariz, laringe, y
vulva.

El objetivo de este trabajo es saber coma Cirujanos Dentistas qué sintomas
presentan los pacientes que padecen esta enfermedad, coma se diagnastica y sobre
todo implementar tratamientas preventivas que puedan mejorar el nivel de vida de
estos individuos.

Existen diversos tratamientos que pueden mejorar 1a funcién de las estruc-
turas afectadas por este Sindrome; los cuales se mencionaran en este trabajo,

debido a la importancia que tiene establecer medios preventivos para disminuir (a
severidad de la sintomatologla de esta enfermedad.

OBRJETIVOS
1) Conocer la importancia, que tiene 13 saliva asl como el funcionamiento que cumple
en nuestra cavidad bucal.

2} Identificar las anomallas que pueden afectar el funcionamiento de las glandutas sali-
vales en este caso el "Sindrome de Sjogren’s

3} Ofrecer diversas opciones de tratamiento a pacientes que presenten este problema.
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Gensrmlidodas da! Sindroms de Sozren Glandwas Salnales

1.1 GENERALIDADES

La secrecion es el procese por el cual algunas células caplan moléculas pequenas de
1a sangre. y las tansforman por medio de mecanismas biosintélicos intracelulares en un pro-
ducto més complejo; que es entonces Liberado fuera de 13 célula. Las transformaciones quimi-
cas impicadas en 1a secrecion son procesos activos que consumen energla.

Las céluas o los arupos de las células especializados en la secrecion se flaman
GLANDULAS.

Se definen tres categorias principales de gldndulas en razén del camino por el cual b
beran sus productos de secrecion:

t} Las que sueltan su producto 3 un sistema de conductos que se abren en una super-
ficie externa o interna se i.aman (gléndulas exocrinas).

2] Las que liberan su producto en I3 sangre o en linfa para transportario a células
diana, situadas en otra parte del cuerpo se laman [glandulas endocninas).

3} las que tiberan su producto en el espacio intercelular para su simple difusion hacia
las células diana situadas en su inmediata vecindad se laman [gléndulas paracrinas o para-
neuronas;.

Tradicionalmente los histdlogos hablan distinguido tres mecanismos mediante [0S
cuales las células descargan sus productos de secrecion

1) Lasecreqdn merocnna que se definla como 1a liberacidon de su producto a traveés
de la membrana ceiular en vesiculas membranosas, quedando [2 ¢éiula intacta, de o cual se
deduce que no hay pérdida de citoplasma en el fendmeno de secrecion.  Se suponia que, o
bien el material secretono difunda a través de la membrana intacta, o, mas probablemente,
los granulos enteros pasaban a través de discontinuidades transitorias de la membrana. La
observacion de 1a exocitosis con el microscopio electrdnico nNos ha mostrado como un pro-
ducto puede ser liberado en masa sin que se produ2ca soluciones de continuidad en {a mem-
brana.

2] La Secrecion apocring implicaba la pérdida de parte del citoplasma apical junto
con el material segregado.  Esta forma de secrecion es menos frecuente y ha sido estudiada
menos a fondo. ’

3} la secrecion holocring consiste en 1a hberacion de células enteras hacia Jos con-
ductos excretores o en fa descarga total del contenido de las céiulas, cuando esto conlieva su
destruccion completa.  En las gldndulas sebaceas, las cuales se desintegran y su citoplasma
es vertido junto con el fipido acumutado.

Las céiulas glandulares contienen con frecuencia granulos o gotitas que representan
1a acumulacion intracelular, de sus productos de secrecion.
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Se ha venido considerando tradicionalmente la secrecidn como una funcion de fas célu-
las epiteliales, porque fue en ellas donde se pudo observar directamente con el microscopio
de luz 1a acumulacion y liberacidn del producto de secrecian.

Del mismo modo que todas las células estan continuamente realizando trabajo quimico para
mantener su integridad estructural y su organizacion interna, muchas células glandulares
estan sintetizando y segregando sus productos de modo continuo y a niveles minimos.

Se les puede estimular en muchos casos para que aumenten la velocidad de liberacion
de su producto y gran parte de la informacion sobre la secrecion se basa en la observacion de
los cambios citolégicos que acompanan a la actividad estimulada o exagerada.
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1.2 CLASIFICACION

Ademds de pequefas glandulas diseminadas en la cavidad oral, encontramos tres
grandes glandulas, las llamadas gldndulas Salivales gue son

a) Parotida
b) Submaxilar
¢) Sublingual ™

Las cuales se localizan por fuera de 1a cavidad bucal y tienen sistemas de conductos,
mediante los cuales vaclan sus secreciones.

Segregan sdlo cuando ciertos estimulos mecanicos, térmicos o quimicos actuan sobre
las terminaciones nerviosas de la mucosa bucal, o como resultado de ciertos estimulos olfato-
rios o psiquicos.*

El 90% de esta secrecidn es producida por la Pardtida y 1a submaxilar, un 5% por las
sublinguales y de un 5 a 10% por las glandulas salivales menores. 21 Del 80% al 90% de la
produccion diafia de la saliva resuita de la estimulacion de los procesos gustatorios y masti-
catorios, asociados con el acto de comer.

Las gldndulas Salivales también se clasifican segun la naturaleza de sus productos secre-
torios en

1} Glandulas que contienen solo células mucosas: Elaboran secreciones viscosas,
espesas y filiformes, ficas en polisacaridos y con escasa cantidad de protelnas; contiene
mucina, generalmente de caracter no enzimatico.

2] Glandulas que contienen solo células serosas: La secrecidn es un flquido claro y
3cuoso carente de moco y ncas en protelnas enzimaticas como amitasa, lisozima, peroxidasa,
DNAasa y RNAasa asl como pequenas cantidades de polisacandos.

3) Glandulas con secreciones miixtas: Contienen células serosasy mucosas, |a secre-
¢ién es un llquido viscoso que contiene mucina, salesy enzimas. !

De acuerdq con la clase de secrecion, la gldndula Parotida es puramente serosa,
mientras que 13s glandulas submandibulares y sublinguales son de tipo mixto.
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1.3 DESARROLLO EMBRIOLOGICO

Su formacidn comienza con la proliferacion de un cordon solido celutar desde el epite-
lio del estomodeo, dentro del ectomesénguima subyacente.  Estos cordones celulares se
canalizan mediante la degeneracion de sus células centrales para formar €l sistema ductal y
las piezas secretoras terminales .

Todos los elementos formados de tal crecimiento epitelial constituyen el parénquima
de la glandula salival . El ectomesénquima relacionado con el crecimiento  epitelial se dife-
rencia para formar el componente de tejido conectivo de la glandula, el que soporta al parén-
quima consta de una cdpsula fibrosa y tabiques que dividen la glandula en l6bulos y lobuli-
llos.

El ectomesénquima tiene que jugar un papel esencial en la diferenciacion de las glan-
dulas Salivales; dado que es necesario para la diferenciacion el epitelio glandular.

La glandula Parétida empieza a desarrollarse a partir de la 4 - 6 semana de vida
embrionaria , la submaxilar a la sexta semana y la sublingualy las glandulas salivales
menores a la octava o doceava semanas. Las ramas de los nervios simpaticos y parasimpati-
cos migran a la glandula, como lo hacen las arterias y se forman las venas colectoras; debido
a que la capsula es el dltimo componente que se diferencia de la gldndula, no es infrecuente
hallar tejido salival ectdpico atrapado dentro de los huesos faciales, si se produce una exce-
siva proliferacion epitelial. ?
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1.4 ORGANIZACION HISTOLOGICA

Hay ciertos rasgos comunes en la organizacién de las gladndulas grandes.
Estan revestidas por una capsula de tejido conjuntivo rico en coldgeno, de donde
parten septos interlobulillares que dividen la gldndula en acumulos menores de
adenomeros. "

La descripcion del desarrollo de una glandula salival hace que sea facil apreciar
que el parénquima de la gldndula consta de una sefie de conductos que finalizan en
piezas secretorias terminales, muy parecidas a un racimo de uvas, siendo las uvas las
piezas secretorias terminales y los tallos el sistema de conductos.

El componente epitelial de una gladndula se llama parénquimay el componente
del tejido conectivo, en el cual estdn incluidas las unidades secretorias y los conductos
se denomina estroma.  En consecuencia el estroma brinda sostén mediante las sus-
tancias intracelulares y lleva vasos sangulneos y fibras nerviosas a la glandula. El
sostén para toda una gldndula es proporcionado por o siguiente: 1] una capsula de
tejido conectivo circundante y 2| separaciones de tejido conectivo que extienden a par-
tir de la capsula hacia el interior y dividen a la sustancia de la glandula en segmentos
tabicados en tres dimensiones por tejido conectivo

En algunas glandulas las porciones secretorias, voluminosas estan bastante se-
paradas entre si y se llaman /6bulos, pero si las zonas tabicadas no son muy grandes y
estan cercanas se denominan lobulitlos.

En la estructura de estas glandulas se observa que estdn compuestas por
unidades morfofuncionales denominadas adenémeros.La unidad glandular esta cons-
tituida por una porcion secretora, que recibe el nombre de acino; formado por célu-
las epiteliales glandulares y por conductos intercalares, estriados y secretores,

En la base de las células de la porcion glandular y del conducto intercalar se
observan células mioepiteliales. "

Los conductos intercalados se unen para dar lugar a los conductos estriados,
que se unen a su vez para formar, los conductos secretores. Finalmente, los conductos
secretores se juntan para constituir el conducto secretor pfincipal, que leva la saliva
desde la gldndula hasta la cavidad bucal.

Las gldndulas salivales mayores no sélo forman un conjunto de adenémeros, sino
que presentan en su constitucion otros componentes como: Tejido conjuntivo, vasos
sanguineos, linfaticos y nervios; los cuales atraviesan la capsula de tejido conjuntivo y
siguen septos de coldgeno.
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Los capilares sanguineos y linfaticos forman redes en torno a pequenocs grupos
de acinos o de canductos terminales. La irrigacion principal en muchas glandulas esta
suplementada por una circulacion colateral de vasos de pequeno calibre que entran
por |a capsuia.

Las fibras nerviosas se ramifican y sus extremos finales contactan con !a superfi-
cie de los acinos.

Las piezas secretorias terminales muestran gran diversidad en cuanto a tamafo,
forma y ndmero de células as! como también varia de contornos circulares simples y
contornos tubulares a pollgonos multilobulares.

Pueden hallarse tres tipos celulares en una pieza secretoria tern inal: células
mucosas, células serosas, que a menudo se hallan formando medias lunas,
cubriendo las células mucosas y células mioepiteliales.

1) Células mucosas: Estas células estdn dispuestas en una capa sobre la la-
mina basal y tienen una forma cuboidea irregular, con un nucleo aplanado situado
contra la base de la célula, el aparato de Golgi, las mitocondrias y el reticulo endo-
plasmatico se localizan por debajo de los granulos de muclgeno.

La cantidad de retlculo endoplasmatico varia segun las fases del ciclo secretor de
la célula. Cuando se descarga la secrecion, la célula se colapsa y quedan cerca de la
superficie fibre solo unos pocos granutos de mucigeno. * Su producto secretorio tiene
un menor componente enzimatico y sus proteinas estan unidas a mayores cantidades
de hidrato de carbono formando mucinas, en 1a porcion apical de la céiula. Con la
iniciacion del ciclo secretor los organulos celulares sufren cambios morfolégicos que se
correlacionan con 13 actividad de la célula.

Por lo general no muestran signos de degeneracion y al parecer se recuperan
por completo después de descargar su secrecion.®

En las células en reposo, el retlculo endoplasmatico rugoso Yy otros organoides
citoplasmaticos, estdn confinados a las caras basales y laterales de la célula. En las glan-
dulas submaxilar y sublingual, las células mucosas poseen un sistema complejo de
plieques basales, mientras que en las glandulas labiales las células mucosas muestran
interdigitaciones laterales compuestas.

2)_Ceélulas Serosas: Son de forma cuboidea y rodean una luz tubular
pequena, contienen un gran ndmero de granulos de secrecién muy refrigerante que se
acumulan entre el nacleo y la superficie libre; segregan cantidades demostrables de
polisacaridos. Después de que la glandula haya segregado durante un cierto tiempo,
las células serosas disminuyen de tamano y los pocos granulos residuales se localizan
en el citoplasma yuxtalaminal.®




Gorsralidades dsl Sindrome de Sfogrun Glandulas Salivales

El nucleo de estas células es esférico y se haya situado en el tercio basal de la
célula. La célula serosa muestra todas las caracteristicas de una célula especializada
para la sintesis, el almacenamiento y la secrecion de protelnas. Presenta grandes can-
tidades de reticulo endoplasmadtico rugoso dispuesto en pilas paralelas empacadas
basal y lateralmente respecto al nucleo ; también tiene un complejo de Golgi promi-
nente situado apical o paranuclear. Las protelnas se sintetizan en los ribosomas del
reticulo endoplasmdtico rugoso, el material secretorio de naturaleza proteica se con
centra en vacuolas condensantes y es almacenado en granulos secretorios. Cuando se
requieren estos granulos secretorios son evacuados mediante un proceso conocido
como exocitosis, este proceso secretor es continuo pero clclico de modo que en
cada pieza terminal las células serosas pueden ser halladas en diferentes estadios del
ciclo secretor.  En la glandula submaxilar, las células serosas tienen una especializacion
basal mas complicada que en la pardtida.

Entre las células, hay clasicos complejos de unidn compuestos ordenadamente
por una unidn estrecha, una unidn intermedia y un desmosoma.

3} Céluias Mioepltellales Se hayan en relacion con la pieza secretoria ter-
minal y los conductos intercalados ocupando el espacio entre [a lamina basal y la mem-
brana plasmatica de [a base de las células epiteliales secretorias. Hay normalmente una
célula mioepitelial por pieza secretoria terminal.

Cada célula consta de un cuerpo central donde se sitia el nucleo , existen
uniones desmosomales entre las células mioepiteliales y las células secretorias subya-
centes. Los procesos de la célula mioepitelial contienen muchos microfilamentos que
se agregan con [recuencia para formar cuerpos densos a lo largo del trayecto de las
prolongaciones  Los microfilamentos, [as uniones desmosomales y [os cuerpos den-
$0s se hallan todos en las células mioepiteliales y en las células musculares lisas.

Estas células tienen varias funciones, todas ellas relacionadas con la capacidad
de contraerse. Una funcion es la de actuar como sostén para las células secretoras, evi-
tando su sobredistensién a medida que se acumulan los productos de secrecidn dentro
del citoplasma, otra funcién es la de contraerse y aumentar el diametio de los con-
ductos intercalares, bajando o elevando su resistencia al flujo de salida, su contraccion
puede ayudar ala ruptura de las células acinosas empaquetadas de secrecidn mucosa.
El origen de las células mioepiteliales se piensa generalmente que son del epitelio ya
que siempre se localizan entre la célula parenquimatosa y su lamina basal.

Una glandula Salival consta de una mezcla variada de piezas terminales acinares
y tubulares.

SISTEMA DUCTAL

El sisterma ductal de una glandula Satival lleva el producto de las células glandu-
lares hasta la superficie externa de la cavidad bucal.




Generalidades ds! Sindrome de Sfogren Glandulas Salivales

Este sistema comprende una variada red de conductos que se caracteriza por
tener miembros progresivamente mas pequefos.

Esta red contiene tres clases de conductos:
a) Conductos intercalares

b} Conductos estriados

¢} Conductos terminales

El sistema no es un simple conducto pasivo, dado que participa activamente en
la praduccién y modulacion de la saliva.

CONDUCTOS INTERCALARES

Estos conductos son de pequefio didmetro y estan revestidos por células ctbicas
cortas, con un ndcleo central y poco citoplasma, con algo de reticulo endoplasmati-
co rugoso situado basalmente y algunos complejos de Goldgi situados apicalmente;
en algunas ocasiones se hallan granulos de secrecion sobre todo en las células mas cer-
canas a la pieza terminal.

Estas células cubicas tienen unas pocas microvellosidades que se proyectan den-
tro de la luz del conducto, sus bordes laterales se interdigitan entre sl y se conectan
por medio de complejos de union situados apicalmente y desmosomas dispersos por
debajo de los complejos de union.

Los conductos intercalares son prominentes en las glandulas salivales que poseen
secrecion acuosa y por lo tanto aparecen con frecuencia en la gldndula parétida.

CONDUCTOS ESTRIADOS

Estos conductos estan revestidos por células cillndricas que tienen nicleos cen-
trales y citoplasma eosinofilo. La caracteristica mas notable son las estriaciones promi-
nentes halladas en los extremos basales de las células, de alll el nombre que se le da al
conducto.

Estas estriaciones son como identaciones profundas de la membrana plasmatica
basal dentro de la célula. Los pliegues basales se extienden mas alla de los bordes la-
terales de la célula, por medio de una serie de podocitos que a su vez tienen exten-
siones secundarias complejas.  Estas extensiones laterales se interdigitan de una ma-
nera complicada con las células adyacentes y al mismo tiempo proporcionan un gran
incremento de Ia superficie de {a membrana plasmatica basal.

Muchas mitocondrias grandes se disponen a lo largo del eje mayor del pliegue
ubicadas en el citoplasma, que esta entre los pliegues, Alrededor del ntcleo se ven
unos pocos perfiles de reticulo endoplasmatico rugoso, junto con complejos de Golgi.

10
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El citoplasma apical contiene a menudo unas pocas vesiculas dispersas, reticulo endo-
pldsmico tiso, lisosomas y ribosomas libres.

La superficie luminal de la célula estriada se caracleriza por presental pocas
microvellosidades cortas y las células adyacentes estan unidas por complejos de unién
y adosamientos desmosomicos.

Los conductos estriados estdn siempre rodeados por un nimero de pequenos
vasos sanguineos orientados tongitudinalmente.

Se piensa que las células de estos conductos estriados modifican las secreciones
que pasan a través del conducto. A medida que pasan a lo largo del conducto estria-
do, su composicion cambio a la de un liquido hipatdnico con bajas concentraciones
de sodio y cloro.

El plegado masivo de la membrana plasmédtica basal, asociado con las mitocon-
drias alargadas, refleja la capacidad bombeadora de sodio de la pared celular en esta
locatizacion.  De esta manera, se vacla el sodio celutar dentro de! llquido tisular ,
estableciéndose un ingrediente de concentracion entre la célula y el liquido laminal,
por lo tanto el sodio difunde dentro de las células desde el liquido laminal; al mismo
tiempo hay transporte activo de potasio en direccion opuesta. Dado que se piensa que
las células del conducto estriado no absorben agua bajo condiciones normales de flujo,
estos cambios idnicos dan por resultado la formacidén de una solucién hipoténica.

CONDUCTOS TERMINALES

Despueés de pasar por los conductos estriadas el liquido salival se segrega en la
cavidad bucal, a través de los conductos terminales.

La histologla de los conductos terminales varia, estan revestidos por un epitelio
seudoestratificado que consta de células cilindricas altas, mezcladas con una serie de
pequenas células basales. También hay células calciformes. A medida que el conduc-
to se aproxima a la cavidad bucal, el epitelio cambia gradualmente y se transforma en
un verdadero epitelio estratificado que a nivel del conducto se confunde con el epite-
lio estratificado de la cavidad bucal .

Los conductos excretores principales modifican la saliva final alterando la con-
centracion de electrolitos y quiza mediante la adicién de un componente mucoide.

Células eosindfilas especiales, llenas de mitocondrias, tienden a localizarse en los
conductos, especialmente en las glandulas mucosas (estas células se conocen como
oncocitos;.

A medida que el conducto se hace mas pequeno, el epitelio es al principio cilin-
drico simple, después cuboideo y finalmente plano
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Dibujo esquemdtico de un adenémero de la gldndula submaxiiar.  La porcion secre-
tora estd constituida por 3cinos de células serosas y tbulos de células mucosas.  En las célu-
las serosas se observan, en la region basal, acumuios de ergastoplasma, ndcieo redondo y
grdnulos de secrecion.  En las céluias mucosas, €/ nucleo se presenta contenido en la base y
el resto de citoplasma éstd lleno de grandes veskulas que contienen moco.  Células
mioepitefiales rodean los dcinos.  Los conductos intercelulares son cortos y revestidos por
epitelio cubico, mientras que los conductos estriados presentan células allas.

VASOS SANGUINEOS Y LINFATICOS

En el tejido conjuntivo reticular intersticial de las glandulas salivales hay fibroblastos y
macréfagos, con algunas células adiposas dispersadas, suellas o en pequefios grupos. Las .
células plasmaticas aparecen frecuentemente y en ocasiones también se encuentran linfocitos
pequenos. Los vasos sangulneos mas grandes acompafian a los conductos mayares.  Hay
redes laxas de capilares que rodean a los conductos y a las porciones terminales.

INERVACION

Cada glandula salival esta inervada por terminaciones nerviosas sensitivas y por dos
clases de nervios secretores eferentes, parasimpdticosy simpaticos. Las fibras preganglionares
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parasimpdticas para las glandulas submandlbular y sublingual van incluldas en la cuerda del
timpano hasta el ganglio submaxitar.  Las fibras preganglionares simpaticas van hacia el gan-
glio cervical superior. De aqul las fibras posganglionares siguen a lo largo de la arteria
carétida.

La glanduta Parétida recibe sus fibras secretoras del nervio glosofaringeo.  En el teji-
do intersticial, a lo largo del trayecto de los vasos sanguineos se encuentran plexos de fibras
miellnicas {preganglionares y sensoriales) y amielinicas y cerca de los grandes conductos, gru-
pos de célutas nerviosas simpdaticas multipolares.  En la superficie externa de las porciones ter-
minales, 1as fibras amielinicas forman una red que emite pequenas ramillas a través de 1a lami-
na basal.

Estas forman un segundo plexo, que envla ramas que penetran entre las céluias glan-
dulares, se ramificany terminan en la superficie de las células glandulares mediante pequenos
engrosamientos terminales.

La estimulacion de los nervios parasimpaticos de la glandula submaxilar produce la
secrecion de una abundante saliva fluida, rica en agua y sales. La estipulacidn del nervio
simpatico produce, por el contrario, una pequefa cantidad de saliva densa.
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1.5 CONSTITUCION ANATOMICA
GLANDULAS MAYORES

A cada lado se encuentran tres glandulas salivales que son, de atrds hacia adelante; la
Pardtida, ta Submaxitar y la Sublingual.

GLANDULA PAROTIDA

La gtandula Pardtida es 1a mas voluminosa de las glindulas salivates. Esta situada por
delras de la rama ascendente de la mandibula; por debajo det oldo auditivo externo, por
delante de 1a apofisis mastoides y  estiloides..

La Parotida flena una excavacion profunda, llamada celda parotidea y su superficie se
adapta exactamente a las partes de la celda. Esta celda es irregularmente prismatica trian-
gular y presenta una cara externa, una cara anterior y tres bordes, anterior , interno y pos-
terior.

Vasos y nervigs de fa Pardtida

Las arterias de la Pardtida son ramas parotideas de la cardtida externa y de la auncular
posterior.

Las venas drenan en la yugular externa y en la comunicante intraparotidea.

Los linfaticos van hacia los ganglios parotldeos.  Los nervios proceden del auricu-

lotemporal, de fa rama auricular det plexo cervicatl superficial y det simpético anexo a la caréti-
da externa.

Ef conducto excretor de la Parétida, lamado conducto Parotideo o conducto de Stenon
el cual emerge ef borde anterior de la gldndula un poco por encima de su parte media.

GLANDULA SUBMAXILAR

La glandula Submanxilar esta situada en fa porcidn lateral de la regién suprahioidea y
ocupa la depresion angulosa comprendida entre ta cara interna del maxifar inferior por un
fado y Jos masculos suprahiodeos, 1a cara lateral de la base de la lengua y la faringe por otro.

Esta contenida en una excavacion osteomusculoaponeurdtica, llamada celda
Submaxitar. La glandula Submaxilar y su celda, la cual ocupa, tiene evidentemente la misma
forma y presenta ambas tres caras, tres bordes y dos extremidades.  El conducto excretor de
esta glandula es ef conducto Submandibular o conducto de Wharton .
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Vasos y nervigs de la Gldndula Submaxilar

Las arterias de la glandula Submaxilar proceden de la vena facial y de la submentoni-
ana. Las venas drenan hacia la vena facial.

Los linféticos drenan hacia los ganglios submaxilares y a los ganglios superiores de la
cadena yugular interna.

Los nervios praceden del ganglio submaxilar, del nervio lingual y de la cuerda def tim-
pano por intermedio del lingual.

GLANDULA SUBLINGUAL

La gldndula Sublingual esta situada en el piso de la boca, por debajo de la mucosa
del surco alveololingual,

Es alargada en sentido del surco alveolalingual, aplanada transversalmente y ligera-
mente afilada en sus extremidades, su coloracién es semejante a la de la glandula Submaxilar.

En la gldndula Sublingual se distinguen una cara externa, una interna, un borde supe-
riof, un borde inferior y dos extremidades, Una anterior y otra posterior.

La gldndula Sublingual es una aglomeracién de gldndulas y posee tantos conductos
excretores Como pequenas gldndulas que se agrupan. Se cuentan de 15 a 30 conductos

excretores. Uno de ellos, el mas voluminoso llamado conducto Sublingual, de Rivinius o de
Bartolini.
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2.1 DEFINICION

Es un liquido especializado de las secreciones de las distintas glandulas salivales.

2.2 COMPOSICION

Es un liquido viscoso, incoloro, opalescente, que contiene agua en un 99% . muco-
protelna, immunoglobuling, hidratos de carbono y algunos componentes inorganicos como:
calcio, fosforo, sodio, potasio, magnesio, cloruroy trazas de hierro y yodo. También contiene
enzimas especialmente (amilasa), lizozima, IgA, estereasa, ribunocleasa, lipasa, calicrelna, per-
oximidasa, lactoperosing, tromboplastina, factor de crecimiento nervioso (FCN} , factor de
crecimiento epidérmico (FCE), proteinas que unen al calcio, eritropoyetina y sustancias de
grupo sanguineo, se pueden encontrar en pequenas cantidades: glucosa, urea, Hipidos, CO2
e incluso ciertas hormonas como la insulina y cortisol, estas tltimas entran a la saliva por pro-
liferacion pasiva a partir de la sangre.

La composicion de la saliva varla segtin su composicion quimica y grado de partici-
pacién de las distintas gltandulas en su produccion.  Incluso la secrecién de una misma glan-
dula puede cambiar mucho dependiendo de tos estimulos que actan sobre la mucosa bucal,
como por ejemplo: los diferentes tipos de alimentos.

El ph de la saliva depende de la concentracion de bicarbonato; en la saliva no esti-mula-
da el ph final del liquido producido es muy bajo en comparacidn con el de la saliva estimu-
lada en que el ph final puede alcanzar cifrasde 7.6 a 7.8.

Se ha estimado que la saliva contiene aproximadamente unas 6 a 600x103 células
bucales escamosas por mililitro, 25 a 650x 103 leucocitos por mililitro y un contenido bacte-
riano variable entre 600 y 700 por mililitro.

El volimen normal de la saliva es de | a 1.5 litros al dla y en mifilitros es de alrededor
de 600 a 1200 mt. ®

La saliva contiene siempre céiulas epiteliales planas, descamadas y las flamadas corpus-

culos salivales.  Estos tttimos proceden de los nodulos linfoides de la lengua y de las amig-
dalas y son linfocitos o granulocitos en degeneracion. "

2.3 FLORA BACTERIANA

Aunque siempre hay bacterias presentes, las heridas en la boca rara vez se infectan.
Este hecho sugiere que la saliva contiene algtin medio que mantiene bajo control a las bac-
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terias perjudiciales y que los organismos normalmente presentes en la boca son aquéllos que
se han hecho resistentes a la inhibicion satival.

La saliva tiene cierta accion mecanica en la eliminacion de bacterias de la boca y en su
transporte al estdmago donde la mayorla son muertas y digeridas por el jugo gastrico.
Aunque el crecimiento bacteriano sobre cientas superficies de la boca se restringe conside-
rablemente por este medio, quiza tiene poco efecto sobre las bacterias en lugares protegidos
como las grietas entre los dientes.  El examen microscdpico de los frotis de saliva muestia
la presencia de leucocitos fagociticos y aunque la mayoria se desintegran, puede demostrarse
la presencia de bacterias dentro de las células que permanecen vivas.

Se han descrito dos propiedades de la saliva que pueden estar relacionadas a su poder
antibacteriano:

1} La saliva aumenta 1a permeabitidad capilar

2) La saliva mixta posee actividad leucotdctica, o sea el poder de atraer leucocitos
polimorfonucleares; Ia cual se reduce considerablemente después de cepillar los dientes y el
dorso de la lengua.  La actividad se recupera en | a 3 hrs. en los distintos individuos.

La “leucotaxina® es producida por las enzimas proteoliticas de las bacterias que acttuan
sobre las protelnas de la saliva,

Fleming en 1922 descubrié en las lagrimas, la secrecién nasal, la saliva y en la ma-
yorla de los tejidos y fluidos corporales, una sustancia que mata y disuelve el organismo
Micrococcus lysodeikticusy mas lentamente, muchas otras especies de bacterias;  Esta
sustancia se lama “lisozima® o "muramidasa’.

Algunos organismos son incapaces de sobrevivir en Ia boca porque se destnuyen en
presencia de Otros organismos salivales.

El perdxido de hidrégeno y el dcido lactico | que se dice tiene propiedades bacterianas
superiores a las que podrian explicarse por su ph ) son productos de las bacterias salivales que
antagonizan con otras bacterias en la flora oral.

Ciertos estreptococos orales sintetizan bacteriosinas; sustancias bactericidas que son
activas contra determinadas variedades de las mismas especies 0 de especies muy rela-
cionadas a las que producen; las bacteriosinas se producen en la boca y puedeninfiuir sobre
las variedades particulares que florecen en este medio.

2.4 FUNCION SALIVAL

1.- Proteccion de la cavidad

2.- Funcién digestiva ya que contiene una enzima, 13 amifasa que degrada el almidén

3.- Sirve a modo de lubricante y su contenido en glucoprotelnas, que le da una propiedad
mucinosa, protege la mucosa de revestimiento formando una barrera contra estimulos
nocivos, toxinas microbianas y traumatismos menores
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4.- Su consistencia llquida también aporta un lavado de tipo mecanico que arrastra bacterias
no adherentes y residuos acelulares, limita la disponibilidad de microorganismos acidogénicos
dela placa

5.- Tiene una accion Tampon que protege la cavidad bucal de dos formas:

a) La accion neutralizante de la saliva evita que las bacterias potencialmente patodgenas
colonicen Ia boca, negandoles condiciones ambientales optimas para ello.

b} Los microorganismos de [a placa pueden producir cido a partir de azdcar los cuales,
si no son rapidamente tamponados y lavados por 1a saliva son capaces de desmineralizar e
esmalte.  Gran parte de la capacidad tampon de la saliva reside en sus iones de fosfato y
bicarbonato.

La saliva también juega un papel en el sentido del gusto el cual, permite reconocer
sustancias nocivas, la saliva contiene una proteina llamada gusteno que se cree que es nece-
saria para el crecimiento y la maduracion de los corplsculos gustativos

La lizozima es una enzima que puede hidrolizar las paredes celulares de algunas bac-
terias { es decir destruir la pared de las células bacterianas).  Los anticuerpos también estan
presentes en la saliva.  La principal inmunoglobulina salival es IgA que posee la capacidad
de aglutinar microorganismos.

La saliva se halla saturada por iones de calcio y fosfato cuya precipitacién espontanea
se evita mediante un grupo de protelnas salivales ricas en prolina y una en especial que es la
estaterina.

Cuando la saliva se mezcla experimentalmente con sangre el tiempo de coagulacion
puede acelerarse mucho; aungue el coagulo resultante es menos solido que lo normal.

2.5 SECRECION SALIVAL

Como ya se habla dicho anteriormente, una de las principales funciones de las glan-
dulas salivales es secretar saliva, la cual humedece y lubrica la boca y los alimentos.  Esta fun-
cion es realizada por el agua y las glucoprotelnas que entran en la composicion de la saliva,
Tales sustancias son sintetizadas principalmente por las células mucosas y en menor cantidad,
por las células seromucosas. Se sabe que las parétidas, submaxilares y sublinguales con-
tribuyen respectivamente con 25, 70 y 5% de la saliva total producida por el hombre.

Otra actividad importante de estas glandulas en el hombre es iniciar la digestion de
los glticidos, mediante la accion enzimatica de la amilasa salival.  Se estima que €l 70% del
almiddn ingerido es hidrofizado por la amilasa.  Esta digestion se inicia en la boca, pero’con-
tinta principalmente en el estdmago antes que el bolo alimenticio haya sido acidificado por
el 4cido clorhidrico, fenémeno que inhibe 1a actividad amilolitica.

La funcion de los conductos intercalares es desconocida, no obstante que sus células
presentan granulos de secrecion en algunas especies de mamiferos.  La saliva producida por
las células secretoras del adendmero es isotdnica en relacion a la sangre, pero a medida que
la saliva pasa por los conductos hay resorcion de sodio y excrecion de potasio.  Esta pecu-
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liaridad explica el hecho de que la saliva tomada de la boca no solo sea hipotdnica, sino que
también contenga mas potasio y menos sodio que la de |a sangre

La funcién principal de 1a enzima lisozima, segregada por las células serosas de las
glandulas salivales, es destruir 1a pared de las células bacterianas.  Deprovistas de sus pare-
des, los iones de tiocianato, presentes en la saliva, penetran mas facimente en su interior
y las matan.

El tejido conjuntivo del estroma y de los septos interlobulillares de las glandulas con-
tienen linfocitos y células plasmaticas. Estas Gltimas producen inmunoglobulinas, fundamen-
talmente IgA.  Esta forma un complejo con la pieza secretora sintetizada por las células serosas
de los 4cinos y el complejo IgA-pieza secretora se expulsa a la saliva, donde participa en 1a
defensa inmunoldgica contra las bacterias de la cavidad bucal.

Los &cinos salivales elaboran una secrecion primaria constituida por moco, enzimas y
también iones. La concentracion ibnica de este llquido se modifica en gran parte por trans-
porte activo de ciertos iones que lleva a cabo el epitelio de los conductos.  El ion bicar-
bonato es segregado activamente por las células ductales cercanas a [0s acinos que tienen
anhidrasa carbénica que cataliza la combinacion del agua y el dioxido de carbeno para for-
mar 4cido carbdnico. Los jones bicarbonato resultantes son segregados, mientras que en la
misma region se absorben iones cloruro. Ademas se segregan activamente iones potasio,
mientras que se absorben iones sodio a o largo de todo €l sistema ductal.  Como resultado
de estos procesos de transporte activo y de intercambio de iones, la concentracion de sodio
y de cloruro en la saliva es solo una octava parte de 1a del plasma sangulneo, mientras que la
concentracion de potasio es de siete veces y la de bicarbonato tres veces mas grande que en
el plasma.

Al actuar sobre el sistema de conductos salivales, aumenta en gran medida la reab-
sorcion de sodio y 1a secrecidén de potasio.

Sintesis y liberacidn de fos Productos Secretorios

Las células glandulares contienen con frecuencia granulos o gotitas que representan la
acumulacion intracelular, de sus productos de secrecidon.  Del mismo modo que todas las célu-
las estan continiiamente realizando trabajo quimico para mantener su integridad estructural y
suU organizacion interna, muchas células glandulares estan sintetizando y segregando sus pro-
ductos de modo continuo y a niveles minimos. Cuando las células glandulares son estimu-
ladas disminuye el nimero de granulos secretorios de su citoplasma a la vez que crecla el iujo
de secrecidn de sus productos.  Después de la eliminacion de los granulos, la sustancia ba-
sofila del citoplasma parecia hacerse més llamativa, el aparato de Golgi se hipertrofiaba, el
nucleo aumentaba ligeramente de volumen y €l nucledlo se agrandaba. Cuando los granu-
los de secrecién comenzaban a reaparecer, 1o haclan en la inmediata vecindad del aparato de
Golgi y por ello este organuio se considerd como lugar de concentracion del material sinte-
tizado en alguna otra parte del citoplasma.
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ANTECEDENTES HISTORICOS

La historia del Sindrome de Sjogren’s se divide en tres periodos :
I) Clinico {1888-1950)
2] inmunotdgico {1950-1980)
3] molecutar {1890- actuaimente)

Cada periodo representa un suceso importante para 1a medicina.

El periodo clinico comenzd con las observaciones de un médico cirujano las cuales
fueran reportadas a la Sociedad Médica local en 1888.

En enero 23 de 1886 el Dr. Johan Mikulicz informé a la Sociedad de Medicina Cientlfica
de Konigsberg, el caso de un hombre de 42 anos del Este de Prusia el cual nresentaba una
inlamacion bilateral indolora de las glandulas lacrimales, parétidas y submandibulares, ningu-
na presentaba aumento de volumen en el nédulo linfatico u arganomegalia.

Dentro de los aspectos clinicos, el paciente no podla levantar sus parpados comple-
tamente. Presentaba untumor del tamafio de un huevo de gallina; era palpabie debajo de
cada dngulo de la mandibula. Debido a estas alteraciones, tanto en glandulas lacrimales,
como en submandibulates, se realiz6 primero la eliminacion parcial de estas gldndulas, pero
los tumores recurrieron répidamente, entonces se realizd la eliminacién total de fas glandulas
lacrimales y submandibulares.

Aparentemente el paciente habla mejorado pero meses después fallecidé de peritoni-
tis.

Todas las muestras quirdrgicas contuvieron numerosas células pequeias y redondas,
sugestivas de linfoma.

Otra referencia fue la de un paciente varon que frresentaba hinchazon bilateral de las
gldndulas salivales y lacrimales, donde se pens¢ que se debla a un aumento de lalgM 6 a
una hiperviscosidad.

En marzo 9 de 1988 en Londres el Dr. Hadden estudi6 ante la Sociedad Clinica el
caso de una mujer de 65 afos quién se quejo varios meses de resequedad bucal, la deglu-
cion era dificil, presentaba la lenqua roja, agrietada y su piel tenfa aspecto de piel de
cocodrilo, absolutamente seca, en el interior de las mejillas paladar duro y blando eran tam-
bién bastantes secos. Tenla la sensacion de retener el azticar y 1a sal sobre su lengua.

Después de un tratamiento con Pilocarpina, se empezd a observar una mejorla; ya
que la boca presentaba un medio mas humedo.,

Leber en 1882 presentd un caso cldsico de xerostomia en una paciente anciana
donde describid filamentos y queratitis.

Howwer en 1972 enfatizé la revelacion de queratitis y artritis.
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Gougerot trabajando en un hospital de San Louis en Parls informd en 1926 el caso de
tres pacientes con atrofia progresiva de las glandulas salivales y las glandulas mucosas de la
conjuntiva, boca, nariz, laringe y Uvula, las cuales agrupd en un sindrome.

Los informes de casos en los que se asocia boca seca, ojos secos y artritis eran ya
numerosos y comenzaron a aparecer en la literatura médica.

Henrich Sjogren  nacié en 1899 en Estocolmo y se recibié en el Instituto de
Karolinska en 1927, él era consciente de informes de casos anterioresy en 1933 publico
una relacién en que 13 de 19 pacientes con ojos secos también tuvieron aitritis.

Sjogren hizo dos contribuciones importantes a esta enfermedad.  Uso Rosa bengala
para manchar las lesiones de cérnea e introdujo el término “Keratoconjuntivitis™ seca (KCS)
para describir las manifestaciones que presentaba a nivel del ojo, también desemperio impor-
tantes estudios patolégicos y comprendid que este era un desorden sistémico generaliza-
do.

A causa de su interés y entusiasmo, el Sindrome de Sjogren’s continia recibiendo aten-
cion a través del mundo y es el tema de numerosos estudios en los campos de la medicina.

Alll se cuestiond la relacion entre la enfermedad descrita por Mikulicz y la enfermedad
descrita por varios médicos ojo seco-boca seca y artritis a este conjunto de manifestaciones
se ledio el nombre de Sindrome de Sjogrens.  Este punto era resuelto por Morgan y
Castleman quiénes concluyeron después de examinar las muestras patologicas, que la enfer-
medad de Mikulicz y el Sindrome de Sjogren's eran la misma enfermedad.

Ellos afirmaron que la condicion caracterizada por el aumento crénico de fas glandulas
salivales y lacrimales que en el pasado era conocida como enfermedad de Mikulicz puede
ser una variante del complejo mas grande def sintoma, en el sindrome de Sjogren’s.

El estudio subsiguiente ha demostrado que los pacientes con Sindrome de Sjogren’s
presentan el riesgo de presentar o desarrollar linformnas y que los grupos de células B mono-
ctonales son un aspecto caracteristico del SS.

En 1976 Anders Bjelle un sueco reumatblogo director de la Universidad de
Reumatologfa en UMEA, organizé un Simposium por primera vez del SS; donde Henry
Sjogren con 77 anos de edad fue el expositor .

Sjogren dio una exposicidn interesante; donde nombra las primeras manifestaciones
del SS.

Desde sus primeros orlgenes en la literatura Médica, al final del ultimo siglo, 1a his-
toria def SS sigue- dos patrones;

1) En uno presenta boca seca- ojo seco- artritis donde se vincula con las  enfer-
medades reumaticas autoinmunes .

2) Donde se presenta una infiltracion linfocltica glandular y extraglandular que
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puede desarrollar un seudaolinfoma o linffoma.  Los dos patranes se manifiestan en la enfer-
medad que conacemas hoy camao SS.

La historia del SS desde 1950 es paralela a la histona de la inmunalogla enfocan-
dose principalmente en la inmunidad humora! en donde se habla del Factor Reumatoide, el
Factor antinuclear y la relacién especial entre SS y el anti-Ro (SS- UNAS) y anti- La (55-B).

Entonces vino el interés en la inmunidad celular, la histocompatibilidad de genes y las
respuestas de anticuerpos.

Hoy nosotros estamos en 1a era molecular, buscando activamente la evidenca para
apoyar una teorla virosa de patogénesis.

3.1 GENERALIDADES

El Sindrome de Sjogren’s es una exocrinopatia,  autoinmune que se caracteriza por
la disminucién del fluido lacrimal y salival, causado por una inflamacién de las glandulas
lacrimales y salivales.  En consecuencia la resequedad bucal y lacnmal;  lo que provoca
lesiones de las membranas ;| que son destiuidas por la infiltracién de linfocitos.

Esta existe como una forma primaria con xerosis 0 como una forma secundana que
incluye la asaciacion con otras enfermedades autoinmunes. principalmente  artritis reuma-
taide, en un 30%- 60%, se considera una enfermedad comun entre mujeres de edad media,
{ 40-60 anas). *

Los pacientes presentan sensacién de quemazony escozor en los gjos y esta afec
tada la produccién de lagrimas, presentan dificultad para hablary deglutir y una elevada
incidencia de caries dental.  Pueden estar aumentadas de tamario las glandulas parétidas,
puede afectarse lambién cualquier regidn revestida de mucosa, como por ejemplo, la nariz,
la garganta, la laringe, los bronquics o la vagina. Otras caracteristicas son . pancreatitis,
pleuritis, vasculitis, acidosis tubular renal y nefritis intersticial crénica.  Existe una elevada
incidencia de linfoma maligno.

El factor reumatoide {70%) y otros anticuerpos (anticuerpos anti-Ray anti-La) pueden
estar presentes.’

Varias teaorlas acerca de este sindrome han sido discutidas durante afios.  Mientras
que el fendmeno parecia ser autoinmune, el agente inicial permanece aun sin cono-
cerse

Una hipétesis establece que un virus puede infectar las células epiteliales de las gldn-
dulas salivales; sin embargo esta tearla esta todavia en disputa. Por la falta de precision y sen-
sibilidad en fos diagnésticos, ninguna opinidn ha sido alcanzada concerniente a algln diag-
ndstico especifico para probar o desaprobar una eliologla viral.

Una hipotesis viral, sin embargo , permanece como una posibilidad donde antigenos
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virales en la superficie celular epitelial puede producir series de péptides, los cuales subse-
cuentemente se asocian.*

3.2 ETIOLOGIA

Se desconoce la causa especlfica, aunque las numerosas alteraciones inmunitarias indi-
can una enfermedad de gran complejidad.

Este Sindrome quizd se deba a una reaccion inflamatona cronica de origen autoinmu-
nitario, que puede limitarse a las glandulas exocrinas o extenderse hasta incluir  trastornos
sistémicos del tejido conectivo. *

En tiempo reciente se implicd a los virus, en particular al virus de Epstein Barr como
posible agente viral de esta enfermedad; las razones para esto incluyen el hecho de que
tales virus han sido encontrados en las gldndulas salivales y en la region orofaringea.

Adicionalmente estos virus pueden reproducirse en las glandulas salivales logrando un
estado de latencia en la orofaringe. También este virus puede infectar linfocitos B, los cuales
a su vez pueden producir el tipo caracteristico de secrecion inmunoglobulina polyclonal y
anticuerpos vistos en el citado sindrome.

Talal, en 1970 presentd un modelo de trabajo para la etiologla del SS, basandose en
estudios efectuados con ratones de Nueva Zelandia. Propuso la existencia de una predis-
posicion genética en ciertos individuos que ariginarla una reaccion autoinmune anormal para
un virus. "

Recientemente otros virus, incluyendo el citomegalovirus , enterovirus y retrovirus,
han sido considerados como posibles iniciadores del Sindrome.  Mientras un factor viral
puede jugar un 1ol en las alteraciones glandulares vistas en la enfermedad, existen otros fac-
tores operando en la patogénesis. El Sindrome de inmuno  deficiencia (HIV] ha mostrado
tener la sintomatologla del Sindrome de Sjogren's.

Esta posibilidad se ha hecho cada vez mas probable por informes que indican que este
tipo de pacientes con (HIV] se presentan infiltrados de las glandulas salivales y tumefaccion
de 1a Pardtida, similares a las que se observan en SS.  En la actualidad debe anadirse la afec-
cion refacionada con (HIV) en el Diagnostico diferencial de todo paciente con tumefaccion
Pardtida. ?
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3.3 CLASIFICACION
Existen dos formas esenciales
SINDROME DE SJOGREN'S PRIMARIO

Con la demostracion de queratoconjuntivitis seca y xerostomia en pacientes Con rasgos
clinicos y bioldgicos de trastorno autoinmune.

SINDROME DE SJOGREN'S SECUNDARIO

Asociado muy frecuentemente a la artritis reumatoide (AR], cuya preva'=ncia estd proxi-
ma al 40%, teniendo los pacientes portadores de esta asociacion con mas frecuencia mani-
festaciones extra articulares, mayor elevacion de 1a V3G, FR positivo, anemia cronica y  a
menudo anticuerpos antinucleares.

En otras enfermedades como en el 40% de los pacientes con lupus eritematoso sistémi-
€0, un 30% de los que padecen esclerodermia y aproximadamente un 10% de los que tienen
polimiositis, se asocia un Sindrome de Sjogren.

Entre estos dos tipos de Sindrome de Sjogren, se citan algunas diferencias serologicas,
genéticas y clinicas.

En el Sindrome de Sjogren primario se han descrito anticuerpos circulantes frente al
antlgeno nuclear SSB, los cuales practicamente no se encuentran en el Sindrome de Sjogren
secundario.

El estudio de los antigenos de histocompatibilidad muestra el hallazgo frecuente de los
antigenos HLA-B8 y HLA-DR3 en el Sindrome de Sjogren primario y en el asociado a lupus
eritematoso sistémico. Por otra parte, los pacientes con Sindrome de Sjogren secundario
presentan con mayor frecuencia HLA-DR4.

Clinicamente los pacientes con sindrome de Sjogren primario tienen con mayor fre-
cuencia parotiditis recidivante, hipertrofia parotidea progresiva, fendmeno de Raynaud, pur-
pura, adenopatlas, esplenomegalia, miositis y compromiso renal.

Por otra parte en el Sindrome de Sjogren secundario son mas frecuentes fa afectacion
ocular y el hallazqgo de FR, aumento de IgM e inmunocomplejos circulantes, '
3.4 MANIFESTACIONES CLiNICAS

El Paciente presenta la boca seca y las glandulas salivales pueden o no estar

agrandadas.  La lengua puede estar fisurada , la caries dental es predominantemente cer-
vical pero puede también afectar los bordes incisivos y anular las coronas de los dientes.
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La deglucién puede ser dificil, el factor reumatoide puede presentarse como artritis ero-
siva, nddulos subcutaneos y esplenomegalia; las parolidas se agrandan y en algunos
pacientes se desarrollan infomas.

Como resultado de la xerostomla, muchos sintomas secundarios son precedidos por
descubrimientos sutiles, incluyendo alteraciones en el sentido del gusto ya que puede haber
intolerancia a muchos alimentos y a temperaturas extremas, inhabilidad para usar den-
taduras postizas debido a la falta de retencion de estas por la ausencia de fluido, lo cual es
critico para el mantenimiento de la tension superficial, niveles variados de disfagia y un eleva-
do nivel de caries dental, ademds tenues manifestaciones de candidiasis oral pueden apare-
cer, presentando Eriterna generalizado con o sin evidencia de fermentacion.

la mucosa del paladar puede llegar a ser ertematosa en un patrén homogeneo.
Manifestaciones oftalmologicas

Los sintomas mds comunes son: la sensacion de cuerpo extrano, fotosensibilidad. fau-
ga ocular y sensacion de visién borrosa.

Con frecuencia se produce un aumento de la gldndula lacrimal, ast como ulceracion de
1a cornea, vascularizacion u opacificacion y solo excepcionalmente perforacion. Las lesiones
mas caracteristicas son queralitis filamentosa { filamentos adheridos a la cérnea) y queratits
punctata {erosiones puntiformes).

Manifestaciones respiratorias

La sequedad puede afectar 1a nariz, la faringe posterior, la laringe y el &rbol traqueo-
bronquial y puede conducir a epistaxis, ronquera, otitis media recuriente, bronquitis o neu-
monla. La sequedad puede condicionar alteraciones como atelectasias laminares, neumoni-
tis por aspiracion, fibrosis pulmonar y a veces, bronquiolitis obliterante.

Manifestaciones muscuioesqueléticas

La artritis dei sindrome de Sjogren es similar - a la artritis Reumatoide clasica con sus ras-
gos clinicopatoldgicos y radiograficos. Con alguna frecuencia se asocia con debilidad mus-
cular y a veces dolor a la presion muscular, que recuerda la semiologla de una polimiosi-
tis y que puede cursar con Una ligera elevacion de las enzimas musculares.

Manifestaciones neurologicas

No es infrecuente una neuropatia periférica, que puede iniciarse en forma de
mononeuritis o de una polineuropata sensitivomotora.

Puede aparecer paralisis facial, neuralgia del trigémino; se ha descrito afectacion def
sisterna nervioso central y trastornos psiquicos muy similares a los del lupus eritematoso
sistémico.
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Manifestaclones nefrourologicas y ginecoldgicas

Se ha descrito la glomerulonefritis membranosa y mesangial con imicrohematuria, pro-
teinuria y sindrome nefrético, con hipertension o sin ella.  Con mayor frecuencia se observan
anormalidades de !os Wibulos renales, clinicamente sintomaticas o latentes, entre las que se
cuentan la diabetes insipida, la acidosis tubular renal (distal)

La sequedad de vagina y vulva pueden produdir prurito vaginal y dispareunia.  Es
[recuente la candidiasis vaginal.

Manifestaciones cardiovasculares

La afectacion mas frecuente es 1a pericardilis , que puede cursar con derrame pericardio.

Manifestaclones inmunohematologicas

Aproximadamente 1a mitad de los pacientes con Sindrome de Sjogren tienen
hipergammaglobulinemia y en ocasiones crioglobufinemia de tipo mixto, en especial en
pacientes con glomerulonefritis o seudolinfoma

EI FR esta presente en mas del 90% de los casos y el fendmeno LE ocurre en un 20%
de los pacientes que tienen también AR, La presencia de multiples autoanticuerpos séri-
COs es un rasqgo caractetistico del SS.

Entre los mas selectivos se encuentran anticuerpos contra el citoplasma de las células
de los conductos salivales.  Puesto que guarda una correlacion inversa con el grado de infil-
tracion linfocitaria de las glandulas salivales, presumniblemente se trata de anticuerpos blo-
queantes,

Son peculiares los tres autoanticuerpos del grupo ENA en el suero de los pacientes con
SS. a los que se ha denominado anti-SSA, anti-SSBy anti-SSC.  Los primeros también cono-
cidos como anticuerpos anti-Ro, aparecen en el SS primario {70%) y en el asociado a lupus
eritemaloso sistémico {73%) .  Se ha observado relacion entre el hallazgo de estos anti-
cuerpos y el desarrollo de manifestaciones sistémicas.  Los anticuerpos anti- S5B son mas
especlficos del Sindrome de Sjogren primario y podrlan establecer una mayor incidencia al
desarrollo de un seudolinfoma.  Los anticuerpos anti- SSC aparecen esporadicamente en el
sindrome de Sjogren asociado a AR.

En un 80% de los pacientes pueden detectarse inmunocomplejos circulantes y excep-
cionalmente sindrome de hiperviscosidad asociado a! FR.

En algunos pacientes, la proliferacidn no se limita al tejido glandular, sino que se ge-
neraliza en mayor medida, afectando nodulos linfaticos regionales o pulmon, iAdn, bazo,
médula dsea, musculo o higado. Cuando ocurre esta infiltracion extraglandutar, 1a enfer-
medad puede simular afecciones linfoprofiferativas  malignas, como el linfoma o la
macroglobulinemia de Waldenstrom.  Los rasgos que sugieren 'a posibilidad de una pro-
liferacién extraglandular en un paciente con sindrome de Sjogren son los siguientes

28



Gernenglidades del Sindrome de Sfogren Antecedentes histdricos

Linfadenopatia generalizada. hepatosplenomegalia, infilrados pulmonares,  leucopenla,

hipergammagiobulinem.a, macroglobulinemia sénca elevada, insuficiencia renat. parpura y
vasculitis. '*

A. Paciente que muestra cares cervicales extensas secundanas a xerostormia por sin-
drome de Sfogren. B, e mismo paciente después de tratamiento dental.

A Turhoracion bilateral de la pardlida asociada con 5S. B, tomografia axial que muestra cre-

cimiento bilateral simétrico de fa gldndula pardtida y un gangiio linfdtico periparotideo aumen-
tado de tamano.
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Los sintomas orales det 55 aparte de 1 sequedad de Ia boca, consiste en una mucosa oral find
yatrdfica, a menudo junto con una lengua lobulada

.-f‘:;'

=8
0
B

LA Pinchazdn de las gianaulas saivales pardtidas es un haliazgo inconstante y I hinchazén
relacionada con el Iehdo de 1as qiiniilas saliaies Submaxilaes es 1ara.

3.5 METODOS DE DIAGNOSTICO

Los métodos de diagnéstico para evaluar los componentes de la saliva en el Sindrome
de Sjogren incluyen biopsia de glandulas salivales, | sialometrla) medida ael rendimiento de
la saliva, (sialoquimica] cuantficacion los componentes de la saliva, [sialografla y la senti-
grafla) que estudia a las gldndulas con aspectos radiograficos.

1} Examinacion Intraoral : Se puede realizar una inspeccion visual de los con-
tornos cervicales faciales de las glandutas por medio de palpacion, donde se puede observar
una ligera inflamacion, aunque los disturbios del los organos en cuestion pueden resultar
de procesos locales; que de alteraciones sistémicas, tal como la linfoproliferacion, la cual er
la mayorla de las gldndulas sahvales puede producir niveles variables de agrandaimiento.
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2) Sialometria : La medida de la salida salival puede realizarse en mayor o menor
fluido glandular

Existen varios métodos de recoleccion, yendo desde la canulacion de los conductos
glandulares a métodos de microrecoleccion de fluido de la gldndula menor usando filtros ca-
librados. Dicha recoleccidn puede ser medida en tiempo de manera que el nivel de fluido
expresado en valumen por unidad de tiempo pueda ser derivada.  Muesuas de la salva
pueden ser tomadas bajo condiciones de estimulacion o sin ella con referencia en tablas
preestablecidas por varias evaluaciones hechas a  diferentes glandulas.

3) Centelleografia : Mide la captacidn, concentracion y eliminacton de pertecneta-
to de 99m Tc por las gldndulas salivales mayores, es un Indice sensible de la funcion celular.
Sin embargo, es un estudio caro y no ofrece ventaja alguna en la sensibilidad diagnostica
sobre la biopsia de glandulas salivales menores. **

4} slalografia: Consiste en inyectar material radiocontrastante en una manera re-
trograda dentro del conducto salival en donde podemos observar la anatomia det sistema
de conductos bien delimitada, lo cual puede proveer la informacibn diagnostica de la
obstruccion de las estructuras y el espacio ocupado por las lesiones. En casos del Sindrome
de Sjogren un nivel variable de Sialectasis o elementos dilatados del conducto con ausencia
de secreciones son esperados.  Esta técnica ya no se considera tan apropiada, pues hay cier-
to peligro de lesionar la gtandula con el colurante inyectado, y en pacientes con cuadro grave
de SS, el colorante quedara en la glandula interfiriendo con pruebas futuras.

5) Biopsias : £ usode biopsias para detectar ef sindrome ha sido ampliamente acep-
tado y aplicado por mas de dos décadas.  Actualmente es el procedimiento  mas  especl-
fico para diagnosticar esta enfermedad. £l aspecto caracterlstico de las glandulas salivales
menores en SS es que presentan una infiltracion linfocltica.

Se realiza una biopsia incisional de la mucosa labial inferior abarcando de 5 a 10 glan-
dulas menores, las cuales serviran de muestras para hacer una adecuada evaluacion histolo-
gica.

Mas alin la biopsia proporciona més informacion, ademas de confirmar el Dx permite
cuantificar el grado de infiltracién linfocltica y ef dano tisular . Se califican los agregados de
linfocitos dentro del tejido acinar.  Cada agregado de 50 células o mas representa un foco.

E! Diagndstico del SS se basa en la presencia de dos de los 3 criterios siguientes:

1} Calificacion de focos mayor de | en la biopsia de Glanduilas Salivales labiales,
2} queratoconjuntivitis seca y 3] un trastorno tinfoproliferative o de tejido conjuntivo.

La biopsia de la gldndula pardtida no esta indicada para la evaluacién diagndstica de
rutina.

Existen otros métodos como la prueba de Schirmer para valorar el 0jo seco; que con-
siste en colocar una tira de papel filtro en el interior de los parpados inferiores. A los 5 mi-
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nutos se mide la longitud humedecida de la tira; 15mm 0 mas humedos es normal.

Se le pide al paciente que cierre suavemente los 0jos y después de 5 minutos se mide
la tongitud del drea htiimeda; si es inferior a 1.5 mm existe una disminucion de la produccion
de lagrimas.

Otro metodo es utilizar rosa de Bengala | tincion) del ojo; €l cual va a tedir 1as
pequenas Ulceras superficiales.

3.5.1 DIAGNOSTICO CLINICO
Caracteristicas de diagndstico del Sindrome de Sjogren

1} Ojos secos | queratoconjuntivilis secal
2} Boca seca {xerostomia)
3) Artritis reumatoide

Otras caracteristicas pueden ser

1] Dificultad para deglutir

2} frritacion faringea e infecciones tordcicas

3} Acidosis tubular renal

4} Enfermedad hepalica: a menudo Cirrosis hepdtica primaria o hepatitis activa cronica
5] Anemia leve

6} Tendendia a reaccionar a medicamentos

7) Neoplasia linfoide { 1396} ?

3.5.2 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Sindrome de Mikulicz , en 1888 fue descrito un caso de agrandamiento Siméuico o
bilateral, crénico o indoloro de las glandulas lacrimales y salivales, cuyo examen histologico
evidencid un infiltrado masivo de tejido linfoide con 2onas dispersas de epitelio, representan-
do posiblemente restos del epitelio del conducto salival original.  Desde entonces, han sido
relatados otros casos de tipo similar, aunque en algunos se ha demostrado que se trataba de
pacientes cuyas glandulas hablan resultado infiltrados como parte de un proceso patologico
generalizado, tales como Linfoma Maligno o leucemia.

El término Sindrome de Mikulicz fue incorporado a 1a literatura y ha sido usado para
describir el agrandamiento de las glanduias salivales, por lo comun acompafado del
agrandamiento de los ganglios linfaticos, debido a alguna enfermedad especifica generaliza-
da como los finfomas o la tuberculosis.

La causa y relacion entre la enfermedad de Sjogren y la de Mikulicz atn son confusas
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aun cuando 1a evidencia disponible sugiere que probablemente se hallan invalucrados meca-
nismos autoinmunes en su desarrollo. *

PRONOSTICO

Se complica por la posible transformacién de la lesion en Linfoma; ésta se produce en
6% o0 7% delos casos, pero es mas frecuente en aquelias que presentan solo los camponentes
de sequedad del sindrome. Uno de los factoies predisponen la transformacién maligna se
refaciona con la hiperactvidad inmunitaria y linfoide prolongada.  Con mayor incCidencia se
observa la ransformacion del componente epitelial en carcinoma indferenciado.

En general, el SS evoluciona con el tiempo y requiere tratamiento sintomatico prolon-
gado, par lo que es muy importante el control dental, oftalmologico y reumatdlogo, entre
otros. ¥
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Genemlldades del Sindrome de Sjogren Tratamientos

4.1 PILOCARPINA

Mandel y Wotman reportaron en 1976 que la Pifocarpina se conoce que estimuta
las secreciones lagrimales, salivales, gastricas, intestinales, respiratorias y pancreaticas.
Algunas otras investigaciones demostraron que 1a Pilocarpina estimula el fluido safival.

La Pilocarpina es un agonista muscarinico colinérgico.  Su propiedad es estimular la
secrecion salival tanto en individuos con fiujo salival normal como en 10s individuos con algun
dano (xerostomia o sequedad bucal). Elflujo salival puede ser estimulado después de 15
min. de fa administracion de Pilocarpina via oral y el flujo mdximo se mantiene durante 1-2
hrs. en pacientes con xerostomla.

La eficacia clinica de fa Pllocarpina como un estimulante salival ha sido investigado en
pacientes con disfuncion de glandulas salivales { predominantemente Sindrome de Sjogren )

Se ha demostrado en estudios de doble contro! con placebo en donde la Pilocarpina
en5 al0mg tres veces al dla fue efectiva en la estimulacion de la secrecion salfival.  La
Pitocarpina generalmente ha sido bien tolerada en los tratamientos clinicos, la sudoracion es
el efecto mas comin; otros efectos, los cuales estan relacionados a la actividad colinérgica son
la ndusea, rinitis, astenia, poliuria, lacrimacion incrementada, palpitaciones y desordenes gas-
trointestinales.

Hasta !a fecha no se han observado efectos significativos sobre ef corazon, presion san-
guinea, o conductividad cardiaca durante la terapia con Pilocarpina en pacientes con SS.

Propiedades Farmacologicas

La Pilocarpina es un alcaloide derivado de una planta de Sudamérica del género
*pilocarpus”.  Es un agonista colinérgico el cual tiene efectos diaforéticos, midticos. Se
encuentra disponible en capsulas y en tabletas asl como en preparaciones base liquido.

Et farmaco tiene gran espectro de efectos farmacologicos con una actividad predomi-
nante muscarinica.  Puede incrementar la secrecion de las gldndulas exocrinas,  también
incrementa el tono del musculo liso y 1a motilidad en los tractos gastrointestinal y urinario,
ductos biliares y bronquios.

La Pilocarpina oral en 5 mg 3 veces al dla es recomendada para el tratamiento inicial
de la xerostomla. La dosis baja es efectivay tolerable y podila usarse para una terapia sosteni-
da, esta contraindicada en pacientes con asma no controlado, y en pacientes con glucoma.
Los fabricantes de Pilocarpina recomiendan Ia supervision en fa administracién de Pilocarpina
en pacientes que tomen medicamentos antagonistas B- adrenérgicos, debido a la posibilidad
de un desorden cardiaco.

Rhodus y Schuh examinaron el efecto de la Pilocarpina en ef flujo salival en 18
pacientes con SS.  En este estudio los pacientes se trataron 6 semanas con Pilocarpina oral
5mg 3 veces al dia | solucion al 2% ) o placebo, la Pilocarpina causo un incremento impor-
tante en el flujo salival comparado con ei flujo basal.  Los pacientes con SS secundario
mostraron una respuesta mas grande que los de SS primario.
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El tratamiento inicialmente se enfoca a restaurar el volumen salival usando estimulantes
mecdnicos { como goma de mascar) o estimulantes sistémicos de las glandulas salivales | sia-
logogos).

Siesta falla, la saliva artificial y los agentes hurnedificantes de la boca se ptieden usar,
sin embargo, la mayorla solo funciona a corto plazo y causan irritacidn de los tejidos orales
durante su uso prolongado.

En presencia de xerostomla son importantes las medidas preventivas bucales, como
higiene bucal escrupulosa, modificaciones de la dieta, tratamienta tépico con fidor y la admi-
nistracién de soluciones remineralizantes para mantener los tejidas dentales en buenas condi-
ciones.”

4.2 SALIVA ARTIFICIAL

La saliva Orthana se administra como spray, 1a dosis es de 2 a 3 descargas cuando
se requiera. Es fa Gnica sustancia con licencia para tratamiento de xerostomia en Inglaterra.

La xerostomla inducida por el SS se puede manejar con sustitutos de saliva como
agua, glicenna y salivas artificiales .

Las salivas artificiales se basan en mucina o carboximetilcelulosa; la mucina es un
componente normal de la saliva y hay evidencias de que las salivas artificiales a base de
mucina son mas efectivas que las cmc; no han sido asociadas con efectos colaterales. La
saliva producida es similar en consistencia a la saliva normal.

Los pacientes que na responden con sustitutos de saliva se padrlan tratar con
Pilacarpina que hasta ahora se ha visto que ambaos tratamientas son efectivos y seguras en
el manejo de la enfermedad.

El tratamiento para el SS debe ser agresiva y activo al igual que consistente. El den-
tista debe considerar procedimientos de higiene estrictos, factores dietéticos, tratamiento y
prevencion dental como elementos importantes.
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Ganerehdaders de! Sirdrome de Siogren Caso clinico

CASO CLINICO
FICHA DE IDENTIFICACION

Nombre lrene Trejo Vazquer
Sesg Femenind
Eazad 30 ahos

Fue referiga por el Senvicio de Admision de 1a Facultag de Odontoiogla. presentando
COMQ MOoLvo prndipal de su consulta dolor del tercer molar superior derecho, al realzarse el
examen bucal se observd una resequedad de boca y 0jos , indicando el paciente ae doior
en artculacones.

En el nterrogatorio ef paciente nego tener antecedentes alérgicos. oncologicos, con-
aénitos, transfucionales y convulsivos..

DIAGNOSTICO PRESUNTIVO

* Sinarome de Sjogren

Se realz0 como método de diagnostico una biopsia incisional, en 13 gldndula salival
menor de 13 mucosa del labio inferior.

OBSERVANDOSE LAS SIGUIENTES CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS

El parénquima se reemplaza por un infiltrado linfodltico y cerca del 40 % de los casos
se aprecian islas en las gldndulas salivales accesorias.

La biopsia de tejido de las gldndulas salivales muestran grados varables de infilracion
por células inflamatorias y reemplazo de los 3cinos.

12 lesion inicial es un agregado focal periductal de linfocitos y algunos plasmocitos; a
medida que estos focos inflamatorios crecen, aparece un Indice correspondiente de dege-
neracion acinar y se produce confluencia de los focos inflamatorios.

38



Caso clinico

iy WA
ha §ORMY
Gereiulidades de! Sindrome de Sjogren I Cr sentidgie®
T (TR % TOREY) 13 L YL § 8- PO
T
<
o f
I
Fea
k
3_"
ka
2..;1:_5
i t
& [
ey

"W

T
Paciente con Sindrome de gjogren

Seasciten

Biopsia incisiond! de {a glindula salival menor




Generaildades de! Sindrome de Sfogren Caso clinico

ud 4

i, i

Cierre de los planos donde fue realizada 1a incsidn




Generalidades del Sindrome de Sjogren Conclusiones

CONCLUSIONES

Por la gran diversidad de manifestaciones que presenta el SS, es importante valorar
con precision el diagnastico clinico del paciente , para poder determinar un tratamiento ade-
cuado y eficaz que ayude al cuidado y salud dental del paciente.

También es esencial que como Cirujanos Dentistas apliquemos tratamientos preven-
tivos para evitar complicaciones y sobre todo aminorar la sintomatologla de esta enfermedad,
para que el paciente tenga una calidad de vida aceptable ya que este tipo de pacientes tienen
necesidades muy complejas.
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APENDICE

Atelectasia Expansion incompleta de los pulmones al nacer. colapso o deflacion del pul-
mon adulto debido a deterioro del aflujo, causado a su vez por exudados 0 tumores.

Desmosomas Estructura bipartida que forma el sitio de insercion entre células. £s una placa
densa formada por tomofibrillas de membranas de células adyacentes.

Ectdpico Situado fuera de su posicidn normal.
Epistaxis Sangrado de fa nariz, hemorragia nasal.

Eritropoyetina Glucoproteina no dializable relativamente termoestable producida por los

tejidos, especialmente riflones e higado, enrespuesta a la hipoxia; estimula la produccion
de eritrocitos.

Estomodeo Depresidn ectodérmica en la superficie ventral del intestino primitivo en ef em-
brién, donde luego se forma la boca.

Estroma Elemento estructural de un 6rgano, la palabra se usa en  1a nomenclawura anato-
mica como término general para designar el tejido que forma la sustancia fundamental, el

armazdn o la matriz de drganos y estructuras, para diferenciarlo del tejido que constituye el
elemento funcional.

Exocitosls Descarga desde una célula de particulas demasiado grandes para difundirse a

través de su pared. Proceso de expulsion desde la célula fagochtica del cuerpo residual digeri-
do.

Glandula Agregacion de células especializadas para lograr secretar o excretar materiales no
relacionados con sus necesidades metabolicas habituales.

Granulo Pequena particula o grano. Pequena plidora de sacarosa.

Leucotaxina Polipéptido nitrogenado cristalino que aparece cuando los tejidos se lesionan;
puede recuperarse de exudados inflamatorios, promueve leucocitasis y aumenta la permeabi-
lidad capilar y diapédesis de los leucocitos.

Mesénquima Tejido conjuntivo embrionario que forma la mayor parte del mesodermo y
del que derivan el tejido conjuntivo adulto y los vasos sanguineos y linfaticos.

Parénquima Elemento o sustancia funcional de un érgano o glandula, por oposicién a su
armazén o estroma.

Secrecion  Proceso de elaboracién de un producto especifico como resultado de la activi-

dad de una glandula exocrina o endocrina para su uso dentro del organismo o sobre su super-
ficie.
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Sindrome Cuadro o conjunto sintomdtico, setie de sintomas y signos que existen a un
tiempo y definen clinicamente un estado morboso determinado.
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