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A:-' ITCEDE\TES 

El Sindro!ll~ de SjOgl':ll (SS) c:- ulla l'I1!lTmedad autol!ltllUI1C quc se Gllélctl..!riz,¡ por el 

infiltrado 1l!l[(lCltari0 de bs gLíndula" ::-.lli\.1II;.':-' J lag¡imJ.lcs (;011 una destrucción progrl'SIVí.l 

lid p.lr~nql!lm~l tisular qUl' IlC\él <.l una disminución o p0rdida compkta de la función 

,~~'~·l· '!,I I ¡ I ¡ [ \"i 1111<.:dl..' ..,1..'1 pllllUi'I\\ (S~p) () SL'cLlI1lLmo. cuandt.1 ::-,c ,¡socia él 0tla 

-:-n!'crmedad aut01l1111l\IlC ( 1) 1,<.1 prL'\,¡lknCla de] SS en 1<1 pohlación g('nerJ,! es dcsconocld.l . 

Fn 10$ d..:-partdlllellto.'\ de rcumatología d SS puede ser más fn:cucnk que el lupus 

\.'rik:li.lb.l;-,\.) ::.i::,I~'l1li(l)) aplu\iIllJd.\IllCnl': el 301;0 dI..: los pacicnto",;s Clm ~lJ'trHi::, rcumatoick) 

t'sckrodermia tienen al 111\:'110::-. c\'ldencia histológica dc SS. 1\0 se conoce b pn.!\akncia dd 

SSP pero SI..: considera que (-sta depende d~ los crIterios de clasificación utilIzcldos (1). Los 

mecanismos responsabks de! dano tisular no estún aún completam~nte entendidos. Sin 

embcugl). se recnnoce que e! cuadro clinicopatológico t::S el resultado de la infiltración 

liI1rocil~llid! Jibl'0:;,is de las glúndulas :::.ali\clles: Iagrimnles. El U1tiltrado está constituido 

fundamentalmente por linfocitos T CD...J." y en menO! porcentaje por linfocitos B y células 

plnsmáticas. El factor rcumatolde se presenta en aproximadamente en el 75% de los 

pacientes. )' los anticuerpos antInucleares (SSA-Ro y SSA-La) aparecen en el 50 a 80% de 

[os casos. En los pacientes con estos auto-anticuerpos son frecuentes los alelos HLA-DQAl 

.: DQB-I (3). 1\0 obstante la gran cantidad) vanedad de auto-anticuerpos presentes en el 

SSP. no ha: datos concluyentes que estos sean responsables de las lesiones tisulares. De 

esta manera se ha im olucrado a los linfocitos T CD4- como las células responsables del 

proceso inflamatorio autoinmune. El análisIs molecular del receptor del los linfocitos T 

(TeR) que componen el infiltrado en la glándula salival indica una expansión clonaL 

sugiriendo una estul1ulación dirigida por antígenos (4). La naturaleza del auto-antígeno nO 

se conoce. aunque algunos datos sugieren como candidato a una proteína del citoesqueleto 

llamada la alb-fodrina (5). Adicionalmente se ha demostrado que las células del epitelio 

Jlid,~1 :- ,¡,,·in.ll 'o\)n d~'olruid,h ll1('dlant(' lIllJ aCli\ idad citoto.\.ica (6) 
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!.l prim,:r h.tl]..llg,l hi;;wk'~I":() l'!1 b glanduLI :-'.lli\.tll'lll·1 ~SP (,;, Ll !!1liltr.h.'10n 1ll1!~)cit:lfl~1 

pC!'ldu..:ul: p..:ri\:bcuIJf (2). L~\ Inlilll.Ki\.·li\ llnt~)(:ll.¡¡iel;;": Im:¡":lllell[~1 [lfngl":<;I\,lllll'ntl' : 

[lUC<..k'Il llb"l'r\ ar.-;~ f,lliculos li!lt~)id..:s con CCnI1\)$ gcrnunJlcs. Conforme el inlillrddn 

Intl~11l1elltlril~ ~lLlllll·Ilt.I. la:-. cdula::. epltcli:.tk::. de lD:-' CDI1\.!uctDS pued..:n Illostr,lr hip('rpLtsl~\ 

Ikgéll1do a llb:-.ln11l' !as luei.,?::' de los mIsmos. PO$t('lior!l1ente Si,,! producl..! p0rJida di,,! aCiIll)~ 

,-\iI¡ libJ~J:,i:, ) Ill.dillJ/el-':llJll Ln:-. rülícul~l:-' IlnJ"l)ido n;,tct!\O:-. e::,l:ul IOd(",'o.Jos por cduli.l~ 

;"L·I11I,.'lant\.'!:> el Ce!ltlO(",'¡WS que 1l11iltIaI1 el epItelio ducta!. El aumento dt: los agregados se 

cund.\I..'IUlhl COIl la !(ll'lllClCl(ll1 lit..: estlllclurdS lkri\i.ldas del epitelio dudal hipcrpbsico con 

inlil¡raClnn pOI Illlfl)cito:-, (lesión linrllc:"pirehal benigna o islas c:pll11!ocpitclialcs). 

denominadas por ~llgul1oS autores como sialoadcnitis mioepiteha! (MESA) (7-9). La LLE es 

un hallazgl) histopato!ógico que se obs~l\o. ~n los pacicnt~s con SS principalmente en la 

glúndu!a::, parótidas y menos tlecuent~ en las glándulas submandibulares. La LLE aparece 

l'll las glúndulas parótidas I..!n apro:'\imél(j,lm":llk i,,!! 85% de los pacientes y i,,!n el 15% en las 

glúndulas submandi bulares (10). Cuando las glándulas submandibularcs están afectadas. 

las glándula::. parótidas tambi0n los están Clínicamente los pacientes presentan una 

Innamaci(~n firme y recurrente de las glóndubs akcto.das qu~ pueden o nO asociarse a dolor 

(1 1 ). 

Histológicamenk. la LLE en la glándula salival mayor esta caracterizada por una 

infiltración linfocitana de la glándula. atrofia parenquimatosa y a un foco de proliferaCión 

epitelial llamado isla mlOepiteliaL Por los métodos de inmunohistoquímica microscopía 

electról11ca se ha confin11ado que las islas mioepiteltales están compuestas tanto de células 

difer.:ncIadas ductal~s J mioepitelial~s ( 12.13). En los estadios tempranos de la 

enfermedad existen ti"ecuentcmente focos de proliferación linfOlde penductal y en etapas 

más a\ anzadas ha) casI un total reemplazo de los componentes glandulares por una 

intiltraclón linfocitaria Los lóbulos glo.ndulares no están igualmente afectados y puede 

j~)JJlh.ll::''': \...:1ll10::. gCll11l1ldk~ JenLro del inliltrado linfocitario que pueden ser pequeños o 

e'\tensos. El infiltrado 11I1focitano es primariamente policlonal con un predominio de 

11l11lKIW:::, I (1..J..l j) 1:0 etapas tardías de la enfermedad, los linfocitos B y las células 

plasmáucc1s predominan (16). Las Islas mioepiteliales están constituidas por una hiperplasia 

de células ductales : de toco de 1ll1focitos residuales. Las Islas n;ioepiteliales son 
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C11'Cl\la!ll\.'~ ) U ... ·lh.:!l Uil I.:IWpl'¡"Ill,1 (1.1I~). :;'~)Il ]l.\li.lI';:'\l:' qu ... ' [n" dl,>tl!1\{ll(n ((lJl1() (l:lltl.¡" B 

llh)!lll ... Jt\ljl,k·" lkl t...'Jid() Iln!~l¡l,k '¡"l)(idd~l.1 ¡¡¡U(():,.I (~I.\L I JI [7). Ln (:::.t(' !l)¡ldo (::, cklmk 

:::'1I1ge el 11\[1 lk [lI1rOcltLl:' B de ba.ll' grach) El priml,.'r d~ltll lk 11nfol11.1 cs ti pr ... ·s',:ncia d ... · 

cdul<'l:-> :,el1h:pntl's a CClltl\X!tl)S cnn mliltrac¡ón por gmpos pcqw .. 'ilos y alredo.:dor do.: bs 

isbs !lllncpltcliaks en zoncls amplt.ls Post(riOrt1I(llli..'. se pierlkn los folículos fe3ctl\O:-. y la 

arquitcctura h)bubr lit.' b gbndul3 es l110dilicada por la presencia de abundantes linfocitos 

n(oplúsiclls. 

;-";otlllialllcl1k. la::. glándulas :::.ali\a!c::; menores (GSm) r;'lramente presentan le:::.iollcs 

lint'ocritclilaes, Sin clllbi.lrgo nllle",tran un intiltrado 11ll!t.Kltario similar a los encontrados en 

la gl6.ndula parótlda de pacIentes con SS. La biopsia de GSm a venido a ser parte inkgr.ll 

del estucho de los p':H;icnte", con SS (7). aunque::: por si misma es insuficit:'nk para establecer 

d diagnóstico dc::: SS. una e:::\ aluación dd gIado alteración histopatólogica más los hallazgos 

clínICos y de Llblwatol io pUeden o.yudar a establecer el diagnóstico (18). 

Los pacienks con LLE y SS tienen un ritsgo aumentado para desarrollar neoplasias 

liIlJou .. k::. lit)) So.: ha demostrado que existe contillluclad entre las lesiones Intlamatorias 

c!mamente benignas y los linfomas nO Hodgkin (LNH) en la glándula salIval de pacientes 

con SSP (11). H<1 sido determinado que algunas lesiones prev iamente identificadas como 

LLE son actualmente estadios tempranos de un lmfoma tipO MALT (19). Aunque se había 

pr~lpll":::.toJ "-lu,,: Lb bb::, IlllOepil..:)¡a!c::, e1"c111 benignas actualmente se reconoce que pueden 

estar presentes en los linfomas de bajo grado tipO MAL T de las glándulas salivales por 

¡XI iodo::. prolongddos ank::. de s,.;:r e\ldente la diseminación extraglandular (9.18) Los 

hallazgos l}llt:' Il1dlCan d desarrollo de un linfoma lllcluyen importante agregación de células 

11l1foides de tamaño medio monomórficas con un abundante citoplasma pálido y núcleo 

homogéneo (células B monocitoidcs). involucro de la grasa paraglandular o el tejido 

conjunti\ 0 la e\'idenciJ de infiltrado partineural con demostración mediante 

mmunohistoquímica de fenotipo de linfocito B y restncción de la cadena ligera 
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¡ :'>t,~,> d,l:-> P,11111111.:S P\l!clt\.· .... pUl'~kn S\,,· 1 ¡J\"·ntili(,l,hh. ut;!t¡:md,) :-'Ul,t:lll'nk' l'rlll'nl':; 

hl:-.1t)l(lSi':l):-', :-'\!l cmb,¡rg\). b distincIón ,:ntl\.: IIn:l k:-.iún !Jnr()q~lh.'I\J1 bC'ni¡;thl : 1I1hl 11.' ... 1\')11 

lilll~)l'pi¡\..'héll l'DIl linfolll:'1 l-:!llprano rl\~dl: ~l:r difíc¡] En -.:sta situacIón. d a¡l<.ilbi~ 

lnlllllnl)k·Il\.~tipl((l tkl in!iltl,ldD PLlt..·de 5er d\..' utilidad. > a que la l..:':\pr-,:slon d\..' 

immllwg.lohultll:.ls nWlh)típiG.1S 1..:'11 I..:'stas \eSil1J1CS S~ cnllsld~ra una 1..:'\ jd~ncia de ]¡nfoma B 

dI.: b<'\lo gr,ldn (11). rvkdiank t0cnicas l11okcular-:s es p<Jsiblc cldinlr si los linfocitos B que

componen ele I infiltrado l¡nfnclt:Jrio en la Ic~ión IIIlfot:pitcl¡al "b":lligna" tienen re-;.l¡..:gl(ls en 

los gen..;s d..; inmuJ1l)glnbu[¡ní.\s > de estel. manera definir su lllol1udonalidad (22), /\1 

1C:-'pl'Ctll. 10:-' !c,lIcglllS ti....- LIS cdlkn;:¡:::, ligeras SDI1 ,h::::.proporclOnalme-ntc de tipO h.ap¡xt y no 

lambda. > los 1I11t~)!11as d-.: pJcie-ntes con SSP siguen este' mismo compOltJmlCl1to A pesar 

de estos h;:dlJzgos de mO!1oclonahdad. IJ mayoría de los liniomo.s de la glondulo. sJlival 

permanecen locahzado$ por periódos prolongados> son ¡c!ati\'(lIllC'ntc mdolcnks (11) 

De- est,1 manera. la correcta identificación del l!1tiltrado linfocltario ) el hallazgo de una 

lesión hnroepitelwl en d tejido glandular tienen importantes implicaciones en rl.'dac¡ón al 

manejo) pronóstico de! paciente ya que el anOI!SIS inmunofcnotípico y molecular ha 

,k\l1\l'otr.ld\) llLl\..' 1,1 k'oil~1l linj\)c¡llteliallKnlg\l~1 o sialDadcnitis 
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l CU,tll'" ('1 illll11111l)j~'m)¡ip() de IDs 11ll!'l1ci¡():; del injiltr~hh) l'll Ll gL1ndu!a sa]¡\;ll ll1CIh)r de 

p.Kil'lltl':-. Cl)ll SS primé¡rin ~ !c:-.iún illlj'()\..'PI¡diétl '? 

HIPÓTESIS 

El inlllunfenotipo de los linfocitos dc 10calizacíón ¡lcnduct,ll t.' inLacpite1iaks en la 

glúndul<l sali\éd I11CIWl' de paclcntt:::s con SSP J LLE corrt!spond~ a c¿¡ulas B 

OB.JETI\'O 

DctcnlllIlar el inmuIlIÍ'cnotipo <.h::; los 1ll1focitos del infiltrado inflaImltorio en la glándula 

~ali\a¡ IllClll)r de pclcil:l1k~ con SSP con y sin LLE. 
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\I.\TERI.\LES y \lETOl)OS 

\~, ,:'IUl!¡,lfllll hltlP"'>i,h <':Illbd1!lL1S \"'11 pí.1r .. dillcl d..: pa..:icntcs Clm d\~\gl1ós!ic\) lit.: SSP ddillIJu 

de ,lClll'ldl) a Jl):; cTltcril.):> dI..' San Dicgn 00), qw..: acudcIl a la consultJ c:\tcr!1a dc] 

departaI11ento de RctlI11awlngi'l dd H.E c.~l." S XXI ddI\-ISS. 

[,1\ 1:lll1illlll:l" ClIl'['\\ll l'\,dll:\d,lS illit.:l<.lll11\..'lltl...' mediante microscopía de hu parel definir la 

densidad dd 1I1filtradn linrocitario mcdlant(' la (,~L'ala de Greenspan (ane'\o ll) ) (ktermilKlr 

el patn111 de kS1Ól1 histl'patológ.ica (prcst:'l1ciJ O aUscncl'J. de 1.L1:) De esta manera se 

SCICCcl\l11Llnl!1 1...J. laminIllas que tu\ieran GrccI1spal1 4,. de L1S cllalc~ 7 tll\'icron LLE) en 7 

estll\Q ausente Dc los tejidos embebidos en parafina SI.': realizaron dos cortes para ser 

procc~i.Idos para el nh~tod() de Inmunohistoquímica pt!J"O'\luasa (anexo !II) utilizando los 

anticuerpos prim .. lrios anti-CD20 (clona L26, IgCi2a, cap.l, Dako) ! anti CD45RO (clona 

L:c..llLL Ig(J2a. cap¿\. D .. ü,o) a una concentracIón de 1:50 para ¡<.lt;ntificar 11l1Cocitos B) T 

n:spcctl\amcntc La inmul1nrl2Jcti\ idad citoplásmica para ':Ull00S anticuerpos fue valorada 

mediante microscopía de ¡UL y se determinó el patrón de infiltración predomll1ante 

(interstIcial o penductal). C01110 control positi\'o para la técnica de Inmunohistoquímica se 

.;:mpko al111gudla palatll1::l Se ('stableció una grdduación semi cuantitativa para determll1ar la 

intensidad del infiltrado linfocitario de la siguiente manera. -:- =mínimo. ++ = escaso. +++ 

= moderéldo ~ +,++ = mtenso. Los valores obtenidos fueron agrupados en baja densidad 

cuando tm ieron +/+-:- y de alta densidad cuando tUvieron +T+/++++. La observaciones se 

hIcieron de forma independiente por 3 investigadores. 
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.\ '.\LlSIS I·sr \lllS'IICO 

~l' \.:~)ll1p~lr~lIl)!l Id;;; Irl'Clll'lh.'j,¡-, rdclll\ ,1.'1 :-C¡;llll tI Illll'¡¡"ld,¡d dl..'l IJlI11[r~ld\) l!llhI1l~I[(lrl(J. 

L'''tahkclclld() do,> g,IUpllS que eomjlrcmk'll la pIl':-'L'IKla o aLls(:Il('i~1 de LLE. '\sí CllI1W la 

Itlcall/~1Ció!l dd IIltilt¡,¡d,) 11ll1~)cilari() ;. b proporción ::'(,11l1C1I~1l1titati\a agrup~ld<.l (k la 

s¡guicntc 111,1I1cr,l' ~-/ í-":' o- Bí.Üa densIdad y +++/++-- ::: :\lta dcnSid,\d So: utilizó la pruebe! 

(',\,lCU c!L Jishl..'r para dc!crninar dlt~r('nclas signiticJtl\<1S cntre los glllpOS con y sin LLE. 



RFSII.T.\IlOS 

¡-':mcnilll) CX\.:r,,:ptll ciD:;, C;-,tl':> Úllll11U:-' ('"Un inc!u!do~ en d gru¡Jo con LLE. El tiempo d\,.' 

\,.'\ olucion fue d-: 7 ai1l~:S en pWl11cdio apara el grupo de LLE ! 11 ;:1I10S para el grupo sin 

LLL 

La:. car<'lcklístÍcas de dcnsidad, 1I1I11ul1()[~notipo ;. localíL<:1c¡ón para cada uno tic los casos 

según la prc::-,cl1cÍa o aU:5CllcÍ .. l de LLE se IllUCC'itran en !éls tablas 1 ;. 2 rcspccti\'amcl1k. 

Tahla 1. LESIO:'í LI'iFOEPITELIAL POSITIVA 

CD45RO CD20 

I BIOPSIA LIE U UPD LIE I U I UPD , I 

1 + ++ ++ + ++ ++++ 

2 ++++ +++ ++++ + I +++ ++ ++++ 

3 ++ ++ ++ ! +/- ++ ++ 

H ¡ ++++ ++++ ++++ ++ ++ ++++ I 
5 + ++++ +++ +++ + +++ 

++ +++ ++ + + + 
7+ +++ ++++ ++++ ++ + +++ 

4bre1'illfllrt/l: LlE. L/IIfoC/tm imr(/(!pllellll/n, IJ //Iji/Ir(ufo IIIl<!rSUélllf, IIPD infiltrado mflall/atorw peu!lIcwf, lIPA 

IlIfillradlJ InjTul/lufonll penllClIllIf 

+tuc,ll 

J) \'roti,] ----

..:: \tl oli,] ,l~lll,l[ ---'-- 0.1F:\>\ ~st.\bkcldd· 

IJ 



TABL·\ 2.I.FSIO\; l.I\;FOFPITFi.lAL :\H, \TI\ A 

CD.t5RO CIl20 , 

r···-------~--- . - ~-

I BIOI'SI.\ L1E 11 III'D L1E 
___ ~_. ___ , _______ ~J 

11 IIPD 
I - --------- -------4 

.C + 
1, 

+ I , 
i , 

+ + I 
~ ++ i 

·C J + 

- --- -'~---í - .. '--- --~--_ .. _-~- --~--I- ---.-~-~--

SX 
1, 

-++-!- + 
1 

9 

I 

..¡ .... 

I 

+ 

10* + + e 
, ! 

11 i + ~ 

I 

12 1, 
+ + I 

I3 i -,+ ¡. I 
I 

, 
¡.t + + , 

! 

La d(,Il,,!cbd de linfocitos T en el infiluado intersticial fu.:: mayol en el grupo con LL[+ 

(p=O O)). Por otra part~.1a población eje linfocitos T no mostró diferencias slgnificati\as en 

otras localtL'aCloncs. El anúlisls de I!nl~)citos B most¡ó diferencias sIgnificativas con 

dcns¡dJc! nUl) 01' para el ll1filtrado de localización pcriductal en el grupo con LLE+- (p= 

0.01) En otr;)s localizaciones. la denSidad de la células B no mostró diferencias 

estadísticamente sigmficati\ as (Tabla 3). 

Tabla 3. Densidad del infiltnldo inflamatorio según el inmunofenotipo, su localización 
y la presencia o ausencia de LLE. 

i CD~5RO CD20 

~. 
i 

LLF: + LLE- LLE+ LLE-
! 

BD AD BD AD BD AD BD AD 

UF: 4 3 7 O 5 2 7 O 

Il 2 5* 5 2 7 O 7 O 

IIPD 3 4 7 O 2 5* 7 O 

111 - 1 ~,I"II 11I1l()~PI\~II.t1 U[ = 11111<.\\.11." 11H1,1~plkli,lk,_ 11 = Illliltr~iJ.) Illl.::r,tlCldl IIPD = Inf¡/lIado mj1wII(lIOnO 

!'c'"dllu¡r/ RD - {3")1I "':11,1/<111<1 .. D - !l/(I n~!I\,d¡ld 
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DISCTSIO:\ 

Ll prcst:ntc (,;,lU~IIO Pl()Pl~ll": Ull,l dCScnp":ll)!l dd illll1u!lG(.:n'Jtipo lkl intilt¡".¡dll linClh.:it,llIO 

lh: tlClh .. .'rdl) ,1 la Pt'c'''l'I1Ci,1 o !1l1 de LLI: ,\1 11...':->pcctD. la lit("ratLlr~t [('('(ll1\1CL' que i:n C:-;t~1 

cnlclmcdad. 1'1S glandula:-. scllt\Jk's tie!len un 1Il1iltrado pr..:dol11illcHltcl11cntc T y que ..:stc 

!l..:c!lo tiene un p,¡pcl Ii~iop<ltog('nic(\ 1I1lpurt'lnt..: (J) l\w.::stros halL.II:gos indican que la 

di"tribucióll tk dicho infiluadlJ puedo.: \ <:tri,lL C\.H1 n:spccto a la pres("!1cia dc LIX::. Esto es 

c;-,pcci,dlllellt(' slgllllicati\'o pnrn do..:: localií"lCiones. [,\ JI1tcrsticial y la periductaL en los 

Laso~ Cl)1l Ll.l. .\~i puc':) la propolción l~l::ttl\:l feportJda para linfocitos B \<:tría del 5 al 

20(:';0 (21) en nucstlo estudio se obser\a una propon;l('m mayor a lo reportado con 

pn:dominio penductal e lI1tt.:'¡~ticii.l1 ~ que ap<.1rentemcnt-: depende de la presc:ncIa de LLE. 

Esti.l~ obser\'í.lciol1c:::, pueden tener particular mtcr0s al proponer un sustrato anatómico 

(MESA), relaciOllJclo a una <:lIta densidad de linfocitos B y que potenclJlmente serían los 

cklllellt,)S para el de'i'Ul' • .)llo de un linrom<l dc tipo i'vL\LT "No obstaIlle que el presente 

estudll) no analtzó el cstado de 1110noclonalidad (rc:::.tricclón de: cadenas ligeras), no 

encontramos cambios en la morfología cdular que indicalan la transformación a Ull 

fenotipo neoplásico (células tipo centrocito). 

La prese:ncla de IlIlfocitos B en el intersticio de las glándulas salivales de pacientes con 

SSP. se ha relacionado a la producción de auto-anticuerpos m situ y a este hecho se le ha 

auibuido una participación en la patógel1!a de la enfermedad. Sin embargo. la presencia de 

1ll1focitos B intrae¡:iteliales no tiene una explicación clara hasta el momento, Sería relevante 

la demostración de un patrón de hipermutación somática en los lInfocitos B (22) de 

loca117ación intraepitelial con el fin de establecer molecularmente clonas en fases 

tempranas que pUeden ser lde:ntJtlcadas como neopláslcas, Al respecto, la presencia de 

linfocitos T intracpitehale:s se ha tclaClOnado al reconocunie:nto ) respuesta inmune contra 

\ anos antígenos de origen yiral y de componentes estructurales en la célula del epitelio 

duetal (-L5) 
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CO,( l.l ~I(),¡:S 

1 ,l d(,1l '>lLLI.l Lk 1 in!! 1 ti cldl! 111 !lcllll.ltllll\1 :-. .. : (',11 r <-,ldC Inl1,\ ('l)11 1,1 pi (':-;'~'I1('ia lIL- ¡ J. E 

1, I Inliltl.\dl1 i!l!laIll~lll)rip [lL'[j(Jw':lal l',) sq;ll!!iCl.ltl\~ltllL'lltl' Ill~l~()1 tanln ]l,lra el 

1I111l11I1()!\:notip,) B Cl1l1l11 T en prcs(,l1cia de LLE. 

.' \'\) L'>.i~h.' diklcllCla l'11 ClI,ll1ll) al illlllllllOknl111pl) dl' los 11111'uClhJS intracpltcliaks 

en las biopsiéls con LLE. 
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CR¡TFRIO~ DE S \\ DIEGO I'-\R-\ Cl. \S¡FIC'.-\CIO\ DEL SI:\DRO\IE DE 

'-.IOGRE\ 

Síndrome dl.' S.lógrcll primario 

,\ Sín:ol1l::1.:::) signos ohjeti\ tlS dc sCql1Cd~ld oculJr 

l. Plllcba de Schllllcr !l1('llnr a S 111111 duranh: 5 minut,)s. ). 

rinClón POSitl\8 en la pru~b,l de !"OSJ de Bengala o tluorcscdn,l en la 

C"Or1l('a o la (OJ1Jllllt1\'J. compatible con quc¡atl)col1junti\itis sicca. 

B Sín:omas) signos objdi\'os de boca seca 

1. Disminución del flujo parotidco lIsando copas de LashL:y u otro método . 

.2 HIl)PSlél de glúndula s,lh\'i.ll menor anormal (puntuación de un foco> 2 

obtenido dd promedio de 4 lóbulos e\Jluables) 

C. Demostración de un trastorno auto1l11TIunit.:trio sist0mico 

Factor reumatoide ele\'ado (> 1-320) 

AntlcuclpOS antll1ucleares a titulo alto ( > 1: 320) 

3 Presencia de anticuerpos ami - SS-A (Ro) o antl- SS- B (La) 

11. Síndrome de Sjogren secundan o 

SIgnos) síntomas caracterÍstlCos del SS según se define en el punto L más datos 

clíl11COS suficientes para el diagnóstico de Artntis Reumatoide. Lupus eritematoso 

generalizado. pol1l11lositls. esclerodermia o Cirrosis biliar. 

[;-.c!usioncs: Sarcoidosis. ¡infoma pree;-.istente. VIH. VHe. VHB. fibromialgia 

primana. y otras causas conocidas como de neuropatía autonónl1ca, queratitis 

siccCl. o crecuniento de glándulas sall\ ales, 

El síndrome de S.l0gren definido reqUlere de los criterios lA. lB Y le. El SS probable no 

rc.'quicl e de hinp':->icl de glándula sal1\ al menor pero puede ser diagnosticado mediante 

demostración de dlsl11mución de la funCIón sall\'al (cnterios lA. lB 1 :) IC) 

17 
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I'ROCEDI\IIE\TO DE I\~Il:\OHISTOQU\IIC\ 

¡. Se utili7dfon tL'jido::> jijéldo~ en formol ,1Illorliglléldos al 1 (},¡''Ú durante 2-+·-48 hr e 

inclUIdos ('11 parafina 

') Se cMlaron L'n IlllcrólOllw a...J. micró!l1ctro~ 

Se ('01\1(..11"\)11 cn bIlllnlllas IreltaJe\:. con .. ldhesiH) (pl)li-L-li:-:.ina Ó SIldIlO), do:::, cortc~ 

dl' tejido en cstudi,) (LlllO C0l110 control ncgatl\O y otro como problema) Un cort<::: de 

t,-:ildo de amigdala palall!1J Se utilizÓ COl1W conuol positi\o . 

...J.. Las lamllldJa:-, con los cortes se incubaron a 60 lle durante JO !llll1utos 

5 Se dcspar<.üinaJ()Il ~ hidrataron de la sIguiente forma: 

a. Xdo! durante ~ minutos (2 ve..:c:». 

b. Alcohol ab:-,olul() durante 2. 1l1111utOS. 

c. Alcohol de 96% durante 2 min (2 \ eces) 

d. Agua común J cambIOs. 

c. Agua d¡;?-stilada durante 2 mmutos. 

G Se enfriaron a tempcl"Jlura ambiente 

7. Se lavaron con PBS durante:5 minutos. 

8. Se bloqueo la peroxidasa endógena con peró:\.ldo de hidrógeno lH::ü:2) AL 3% 

durante 15 llllnutos a temperatura 3mbi..::nte. 

9. Se decanto. 

lOSe layO con PBS durante 5 minutos 

11. Se agrego suerO fetal bo\ iIl0 y se mcubo durante 10 mInutos 

12 Llb cortc~ probkma ;. el control positl\O se incubaron en cámara húmeda por 1 

hora a temperatura ambiente con el anticuerpo anti-CD10 (clona L16. IgG2a. 

Kappa. Dako): antl-CD.jSRO (Clona UCHLI. IgOla. Kappa. Dako) a una dilución 

1:50 

13 ~(: decanto 

1-+. Se 1,1\ o con PBS a chorro. 
_:"1 ::r ""' ,-: , ~ '-.'. 
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1(1 ~L' a~!iel\)ll\) :1 !\\dn" :1 tlld\l'- 1\1'-, l'\II\1:::-. el "l'.:,!undll ,\lllll'Ul'IPll (bil)tiIJ~laJ\)) ;. "l' 

IIleubu ,1 20 IlIlllutoS. 

17, SL' 1,1\ tI l'llll PB~ dU1LlIllL' ~ mill 

1 X Se k: ~l~rL'),!O L'I clIll1rle,10 CIlZlmatieo (cstrert:\\ idinal;. .-;(' incubl) él ~() min 

¡l), Se I~\\o 1.,.(1)11 P13S pOI ~ mill. 

20 ~c aglL'¡;O el crómogcllO (D.'\f3 - cllanUllObcl1cidllla). 

21, Sc obscl'\'o alll11Cl'oseopio hasta obsen'ar ¡nmUnOl\:acclon con el control posiu\ o . 

...,..., Sc agn;gll agua destllada. 

2J SL' Cllntl:l\to con hcmélto\.ilill;'1 de Ibrns hasta haber obtenido el contr,lstc adecuado. 

2..J.. Se 1m o con agua cOlI"iente. 

25, Se viro Ct)11 agua <1!l1oniacal 

26. Se deshidrato de i.l siguiente fOllna 

a. Se ]1<1::-..lrOI1 por alcphol 96~;) durzlIlte 2 min (2 v('c('s) 

b. Se pasmo n por alcohol absoluto durante 1. min (2 veces) 

c. Se pasaron pOI xilol durante 1. minutos (2 \'eces) 

27 Se agregl) n.'Sll1a y se coloco un cubreobjetos adecuado. 
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