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1- INTRODUCCION 

Aunque muchos han contrilmh.Jo u la comprensión lle la entid:1d patnlligica 

que lleva el nombre lle Síndrome lle Sjiigren (SS), en la mayor parle uel mundo, todo 

junto se ha encuadrauo para l¡ue la enfermedad lleve como ep6nimo el nombre de 

llenrik Sji\gren. 

Este oftalmólogo sueco cristalizó Ju descripción del sínllrome en una serie Je 

escritos durante un período de veinte ailos después de la puhlicach'in de su uet:1llmla 

monografía clinicopatológica en 1933. El Síndrome de Sjiigren es una enfermedad 

sistémica, llUe !fpic:unente afecta a mujeres entre los cuarenta y cincuentu ailos de ctlad. 

Consiste en la triada de tiueratoconjuntivitis siccu (ojos secos), xerostomía (boca seca) 

y artritis reumatoiue o alguna otra enfermedau <.!el tejillo conectivo. Sin embargo uurnnle 

las últimas tres uécauas se ha ubicado un esquema conceptual ucl sínurome, como 

enfermeu:1d con dos subtipos diferentes: El Síndrome lle Sjiigren Primario (SS!'). que se 

consillera actualmente como una forma de desorden linfoepitelial en el cual los 

sfntomas están principalmente limitados al ojo y la boca sin alguna enfermedad del 

tejido conectivo claramente llefinida, pueden estar también involucradas manifes­

tuciones extrasalivales y aun en sitios no exúcrinos. El otro subtipo es el Sjiigren Secun­

dario (SSS), que esta presente cuanuo se cumple con la triada, encontrando que las 
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enferme<lm.les mus comunmente usociu<lus son; artritis reumatoide y lupus eritematoso 

sistémico, pueden sin embargo asociarse; esclerodermia, polimiositis y poliartrilis. 

Los signos oculares útiles en el diagnóstico precoz de queratoconjuntivitis sicca 

(QCS), induyen: tinciírn de lu conjuntivu y de lu cúrneu con l~osa <le Bengala, unu 

hunda lagrimal inferior disminuidu de lágrimas;y detritus que se mueven en masa en la 

película lagrimul precorneal. 

u1s técnicas de valorución y los hallazgos de laboratorio útiles 1mru dit1gnosticar 

el Síndrome de Sjügren son: prueba de Schirmer, factor reumatoide 1)()sitivo, anticuerpos 

antinucleares, hipergamaglobulinemia y una elevada eritrosedimentt1ciún, así como, 

biopsia positiva de las pequeñas glándulas salivales del labio inferior. Los hallazgos de 

lahorutorio sensibles, que ayudan a establecer un dit1gnóstico temprnno de QCS, son 

hiperosmolaridad de h1s lágrinrns. 

Los principales hallazgos histopatolúgicos tempranos en las glándulas lagrinrnles 

y salivales, incluyen: degeneruciún glandular focal e infiltrachín por linfocitos y 

células plasmáticas. En las etapas tardías de la enfermedad, el tejido conjuntivo reemplaza 

ul tejido glandular. 

La etiología del síndrome de Sjiigren es desconocida, pero muchos hechos im­

plicm1 una enfermedad autoinmune. Se ha intentado involucrar en la patogénesis del 
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SS al citomeg:tlovirus (que originalmente se llamó virus tle gl:índula salival), :1 causa tle 

que este virus intluce la formación tle factor reumatoitle, anticuerpos antinuclemcs 

(AAN) y crioglobulinus, atle1mís tle estimular la proliferación tle linfocitos U y 

puetle iniciar transformuciún hada líneas malignas en gl:íntlula salival tle ratones. Se ha 

cncontrndu que los pt1cientes con SS tienen valores mas elevados tle lgG e lgl\I contra 

citomegalovirus, aunque esto putlieru ser por resultatlos de infección cnínica sin precisar 

si es causa o efecto. Por otra parte se hun encontrndo influencias genéticas codificadas 

por el complejo mayor de histocompatihilidad con respecto uf desarrollo de SS. El 

alomlligeno l ILA·DR3 se asocia fuertemente con SSP, pero no con SSS en el que se h:rn 

encontrudo l ILA-DR4. 

La incidencia del síndrome tle Sjiigren en lu población generul se desconoce. 

Aproximadamente el 14% de los pacientes con artritis reumatoide presentan 

11ueratoconjuntivitis si cea. La enfermedml empieza típicamente entre los 40 y los 50 aiios 

tle edad, pero se puede encontrar en edudes mas tempnums. Se hu encontrado unu 

relación de 9 a 1 en cuanto a sexo, prepontlerando en las mujeres. Por otrn parte 

se hu reportado síndrome sicca definido en el 3.5% tle las mujeres y 2.8% tle los homhres 

mayores de 80 aiios, sin encontrnr asociaciím entre la prevalencia tic auto:111ticuerpos, 

sugiriendo que la atrofia senil lle los aparatos secretores mus que el dai10 inmunolt'1gico 

es la responsable. 
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11.- ANTECEDENTES HISTORICOS 

1882 Leher descrihiú por primera vez lu querutitis fílmnenturia sin referem:iu a 

la enfermedad usociada. 

1888 Johan Von Mikulicz'Rmleckí :11 exponer en la Sociedml p:1ra Mctlicinu 

Cientfficu de Kiinisherg reportú un caso de un grunjero de 42 ui1os de edad.con 

hinchuzím de lu glándula lagrinml, que después desarrolflí ugrandamiento de las 

glándulas suhmmdlur y purótidu. Hutlden reportó la usociución de sequedm.I en los ojos , 

de boca y de mucosa nasal sin ningunu otra evidencia de compromiso glandular. 

J889 Fischer ohse1vó queratitis filumenturiu y urtritls en mm de sus pacientes. 

1919 Fuchs fue el primero en upreciur que el reducido lugrimeo y lu xerostomfa 

(término acuiiudo por Hm.Jden) est:1hu asociudo en el compromiso de la gl:índula 

lagrimal y crecimineto de la par6titla res1>ectivu111ente. 

1925 El dermut61ogo francés Gougerot hizo un importunte uvunce , ul per­

cibir llUe la sequedad de los ojos, solo ern parle de una enfermedud generalizuda, que se 

nmnifestuhu con sequedml en Ju bocu, m1riz, laringe y vulvu y tJUC se usociahu u 

hipofunciún de h1 tiroides y de los ovarios. El síndrome 1oduvfu lleva su nomhre en 

frnnciu. 

1927 Mulock 1 louwer se diú cuenw <le que 6 de lO pucientes con ojos secos 

tenfun artritis. 
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1930 Duke-Elúer sugirió t¡ue se camhi:irn el término úe "Queratitis Filiforme" a 

querulilis siccu. Menric Sjiigren , ohscrvú el primer caso de esta entidad que llevaría su 

nomhre. 

1933 Sjiigren puhlkü su sencill;1 y precisa monografía, un detullmlo estudio 

magistral clinicoputuhígico. Continuú descrihienúu los variados aspectos del síndrome 

durnnte un período úe 20 años, en una serie de uproximaúmncnte 15 escritos como ;1utor 

ímico. En esendu caracterizó a la enfennetlud como ocurrencia usu:1I en mujeres 

mcnopáusicus, manifestándose con ojos secos y secreciones redudúas úe las gliindulas 

lagrim:iles y salivales, así como úe lus glándulas mucosas del tracto respiratorio superior 

con crecimiento p:1rotr<leo ocasional. Este médico introdujo el término t¡ueraioconjun­

livitis sicca (QCS), recalcando la importanciu de lu artrilis en el síndrome, ohser­

vantlo una elevadu velocidml de sedimenwciún, unemiu hipocrúmka y fichre. 

Tmnhién revivió la prueba de Schirmer y popularizó la prueba del Rosu de Bengala. 

195.' Morgan y Castleman demostraron que la patología de lu glfütdula lagrinrnl 

en el síndrome de Sjügren y de la glándula parótida en un suhgrupo del síndrome de 

MIKULICKZ eran idénticas y consistían en el reemplazo de de las glándulas por 

linfocitos, proliferaciún t.le lus células epiteliulcs y mioepiteliules intrnductales usí como, 

la formación <le islotes mioepiteliales. 

1955 Al presente Bunin, Block, Talul y Shernan, entre otros lmn establecido las 

hases inmunoll>gicas <le lu enfermeda<l, la involucrución del linfocilo anormal, el com­

promiso renal y l:1s anormalidades en putrones fomiliares, usí como la posihilidat.I de 

una etiología virul. 
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111.- OBJETIVO 

El síndrome de ojo seco es una entidad que se ve con frecuencia en la cunsulta 

<le oftt1lmología. Dentro de las diferentes etiologíus, l:is que mas inJportancia repre­

sentan debido a su frecuencia son: la utrofia senil de las glándulas lugrimalcs y el 

Síndrome de Sjiigren. La primera implica un proceso de degeneración involutiva 

relacion:ida con la edad y la segunda un mel·anismo autoinmune en el que, ojo seco y lmca 

seca son el resultado <le infiltración linfocítica <le las glándulas h1grimales y s:11ivales. 

Esta entidad, cuando se asocia a enfermedad del tejido conectivo como: Artritis 

Reumatoide, Lupus Eritematoso y otros se conoce como Síndrome de Sjiigren Secun­

dario (SSS) y cuando no está asociado, Sjiigren Primario (SSP). Es importante recalcar 

desde el punto <le vista pronóstico, que en estas <los variedades del síndrome se ha 

estimado un uumento <le 44.3 veces en la frecuencia <le linfomas y nmcroglohu linemia de 

Wal<lestrom. El propósito <le este trnbajo es hacer un ánalisis clínico, histopatolíigico y 

scrolíigico en la pohlación <le pacientes con ojo seco que se presentan en la consulta 

extenrn <le nuestro hospital, con el objeto <le establecer las variables histopatolt'igicas y 

scrohígicas 111:.ís significativas y su correlación con la clínica. 
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IV.- MATERIAL Y METODO 

Se incluyeron en el estudio uqucllos pacientes con síndrome de ojn seco que 

accpl:irun ser somelidos al estudio cumple to. Se excluyo a todo paciente con ingestu 

de medirnmentus inductores úe síndrome siccu como: fenilhutuzon:1, penicilamina, prnc-

. tolo!, antidepresivos tridclicos, descungestiununtes, untipurkinsonianos y 

antiespusm1ídicos. Así como :u1uellus con dii1gnústicos de leucemia, linfomu, sarcoidosis, 

o cm1lquierenfermedud linfoproliferutivu. A todos se les reulizíi Histori:i Clínica, Exmncn 

Oftuhnul(1gico, Exmnen Físico, Estudio Radiohígico, Histopatoftígico y Serolúgico. 

1.- Historiu Clínica.- Se determinó Ju edml, sexo, historia de procesos sistémicos 

im1mrtm1tes, así como evolución y severidad de boca y ojo seco, seg(m lu siguiente 

culificaciún - Ojo Seco: 1 + Ardor de ojos 2 + Cuerpo extrai10, 3 + fotofohia y 4 + 

Dificulltlll al Parpadeo. • Boca Seca: l + Sequedad de Doca, 2 + Dificultml para 

nmsticur, 3 + Aumento del líquidos en lu comida, y 4 + Fisuras luhiules. 

2.- Examen Físico.- Dirigi<lo específicamente a valorar el crecimiento 

parotilleo, esplenomeguliu, heputomegalia, liuía-<lenoputia, manclms culímeus y núdulos 

articulares. 
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3.- Examen Oflulmolúgico completo.- Con énfasis en la hio-microsl·opfa. prueba 

de Schirmer y tinciún con fluoresceinu o Rosu de Bengula. u) Biomicrnscopfa: Se 

consideran signos diagnósticos de queratoconjuntivitis siccu - Filamentos adheridos 

u la c1írneu con queratitis punteada superficial, menisco lagrimal escaso y moco íilante. 

h) Prueba con Fluoresceinu o Rosa de Ilengalu ul 1 %.: Se considcrú :1110rnwl a lodo 

punteado grueso en Ja cl>rnea o conjuntiva y se calificó de O u IU de acuerdo al nilmcro 

de puntos tefliuos, se consideraron aquellas calificaciones urrihu de 1 O puntos con 

í-luoresceina y por arriba de 5 puntos con Rosu de Bengala. c) l'rueha de Sl'l1irmer: 

Esta prueba se llevó a cabo colocanuo una tira de pupe! filtro Wh:11nwn #20 ue 5 X 35 

mm, insertando 5 mm.por fuera del párpado inferior en cada ojo. Se consideni positiva 

cuando la parte uel papel humedecido midiú menos de 10 111111 .. 

4.- Rauiología.- Se practicaron estudios de: a)Siulografíu: Realizándose 

rudiogruff:is de gl:inuulas ¡mrótiuas con porciones late rules, introduciendo un cate ter de 

polietileno 2 o 3 cm en el orificio de la gl:indulu e inyectando aproximadamente 0.5 e 1 

mi. de lofendilato en ambos lados, tomando en cuenta los siguientes patrones: O Nornml, 

1 Ectasia mínima, 2 Dilatación y 3 Dilatación y estenosis de conductos. h) Tele ue Hm1x: 

l'ostero anterior para valorar patrím vascular, infiltrados y datos como derrame pleural, 

utelectacias o agrandmniento hiliar. 

5.- Biopsia.- Se tomaron de una a dos muestras de gl:indulas de mucosa labial 

inferior pura estinmr 1:1 histopatologfu de lu gl:índulu salival menor, tomando en cuenta 

como dalos más imporrnntes, el grado de reducción uel p:trénquinm secretor de acuerdo 

u lu culificaciún dada por el laboratorio: 1 + Mínimo, 2 + Moderndo y 3 + Severo; 
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para el grndo de infiltrnción linfocftica la culificución fue: 1 + Discreta i11filtraci611, 2 + 

agregados múltiples úe linfocitos, 3 + In- filtrndos generalizados con atrofia de tejido 

ucinar y 4 + Dcstrucción acinar extensu con infiltrados que reemplazan la arquitecturn 

luhar. 

6.- Laboratorio.- Se úe!erminaron los siguientes eslullius hematulíigicos y 

sernlíigicos: 13iumetrfa l-lemúticu completa, velociúuú úe seúimentaciírn globulur, 

lnmunoglohulinas plasmáticas entre ellas: Alhuminu, Globulimt y Gamagluln11inus, An­

ticuerpos A111inudeures, Fuctur Reunrntoi<le, Trunsuminusu pirúvicu y oxulm:é!icu, 

Uilirrul>ina y Amilasas Pancreáticas. Se realizó análisis estu<l!stico de factores <le 

correlaciún entre las variables clfnicas e histopalolíigicas. 
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V.- RESULTADOS 

1 htstu esta etapu del estutlio, se han incluido 10 de un total de 25 casos referidos 

lle la consulta externa ue nuestro hospillll. Los restantes 15, fueron excluidos dchido a Ju 

im¡msihilidau ue renlizar estudios completm, por escasez ue recursos econ(nnicos o por 

folt:ir ulguna etapa del protocolo. De estos 10 padentes 3 (30%) fueron calalogados como 

síndrome de Sjiigren Secunuurio con urtritis reunrntoide y 7 (70%) como síndrome lle 

Sjiigren Primurio. Este grupo incluye 9 mujeres y 1 homhre. Seis mujeres (MVii) y un 

homhre (10%) COI\ sfndrome ue Sjiigren Primario y tres mujeres (30%) con síndrome 

ue Sjiigren Secundurio. La edad de apurición mostró un rungo de 28 u 65 aitos con 

promedio ue 42 alios en SSP y 49 uitos en SSS. El tiempo de evulucitín de ojo seco, variú 

de seis meses u ocho años, con un promeuio ue 35 meses en SSP y()() meses en SSS. El 

tiempo de evolución lle bocu secu varió de O a 60 meses con un promedio de 2<i meses en 

ssr y 4(1 meses en sss. En cm111to u la severidad sintomutohígicu de Ju Xeroftalmía, de 

Xerostomía, crecimiento purotideo y linfadenoputfu. Ver Hlblu l. 

Todos los cusos reunieron los requisitos pura estuhlecer el <liugnústico de 

l1uerntoconjuntivi1is siccu (QCS) de ucuen.lo a hiomicroscopfu, prueha de Scl1irmer, 

fluuresceinu y lfosa de Bengala. Ver tahlu 2. El estudio histoputolúgico no se pudo 

realizar en un paciente por escasez de tejido en la muestra' de mucosa l:1hi:1I, en los 

restantes 9 casos se encontró reducción mínima del parénquinm secretor y dilutaci(111 
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de conductos en el 78%, <liscrela infiltraciún linfocfticu (22% SSI' y 56% SSS) y en 22% 

<le los l'asos se encontró ugregu<lus múltiples <le linfocitos ( 11% SSP y 11% SSS). 

En el estu<lio serohígico se enconlrnron los siguientes dulos de imporwncia: 

Linfocitosis en el 43% <le pacientes con SSI', Leucopenia en el 14 % con SSP y tl'if, con 

SSS, Eosinifiliu en 67% con SSP y 0% con SSS, elevuciíin de lnmunoglol>ulinas: lgl\I 86% 

con SSP y 0% l'on SSS, IGA 29% con SSI' y 0% con SSS, lgG 57% con SSP y 0% con SSS, 

llipoalhuminemiu 8<1% con SSP y 67% con SSS, l liperglubulinu 14% con SSI' y 0% con 

SSS. Velocida<l <le Sedimentuci1ín globular (VSG) en el 100% en SSP y no fue 

realizada en algunos casos de SSS. Menmtocrito bajo 71% con SSP y 33% con SSS, 

Leucocitos 43% con SSP y IOU% con SSS, llemoglobinu huja 29% en SSP y 33% con 

SSS. Las bilirruhinas totales estuvieron aumentadas en el 57% en SSP y 33% en SSS. No 

se encontrnron ulteraciones en las trunsmninasas ni en lu umilusu puncre¡ilka. Fi1rnl111e111c 

los anticuerpos untinucle¡tres fueron positivos en el 33% (2U% con SSP y l0% con SSS), 

y no se encontraron alteraciones significativas en las bilirruhim1s. 

Los factores de correlación entre las distintas variables clínicas e histoputol6gicus 

miis importunles son: infiltmciún li11focltic¡1, severi<lud de .xeroflulmía prueba y tiempo 

de evoluci6n del pudecimienlo; lus cuales se <lescriben u continuucibn: 

1.- El tiempo de evoluciém de ojo seco no tiene unu influencia direcl:I sobre lu 

severid:1d de xerostomía yu que el vulor de corre lución entre tus dos variuhles es de 21 %. 

2.- El tiempo <le evolución <le boca secu y la severidad de lu misma esl¡ín un poco 

más relucionudos pués el fuctor de correlaci6n en este cuso es <le 38%. 
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3.- El factor de currelución entre xeruftulmía y los valores de Schirmer es tle 47%. 

4.- El factor úc currelt1ci(111 entre severiúad úe xeroftalmía y xerostomía es de 

84%. 

5.- El factor de correluci6n entre tiempo úe evolución de ojo seco y su severidud 

esúe2l%. 

6.- El factor de correlacidn entre los valores de infiltrnd6n linfocítica y severidad 

de ojo seco es de 44%. 

7.- El factor de correlución entre los vulores de infiltrucií111 linfodtica y 

severidud tle bocu secu es de 70%. 

8.- El factor de correlución entre Schirmer e infiltrnción línfoc!ticu es de 29%. 

9.- El factor de correlación entre severillml de hocu seca y Schirmer es de 62%. 

En ningún cuso de crecimiento parotideo se encontrú: Eosinofilia, lgA alta o 

hiperglohufinemi:1; en todos los cusos de SSP y en ninguno de SSS se encontró hipoal­

huminemiu, en todos los casos se encontní infiltrnción linfodtica de 1 + o m:ís, así 

como VSG alta. Las ulleraciones serológicas relaciom1úas con linfadenopatla 

mostraron mayor relevancia en SSP, siendo las más importantes h1 elevación <le lgM, lgG 

y VSG, hematocrito hajo e infiltrncil'.ln linfocfticu de l + en todos los c:1sos, mientrns 

l¡ue lu eosinofíliu, hiperglobulinemia, hipoalhuminemia e lgA :1lta solo en uno de los 

casos. 

En resumen h1s alternciones de luborntorio de sfn<lrome <le Sjiigren en general, 

m:ís relucionad:is en este estudio con crecimiento 1mrotiúeo y linfo<lcnopulfa (datos 
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clínicos considerados como factores de riesgo a enfermedad li11fopruliferutiv:1 en SS) 

fueron en orden de importancia: La elevación de VSG, infiltruciün linfocítica en 

gl:índulas salivales, hematocrito hajo, elevación de lgG e hipoalhuminemia. 
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VI.-COMENTARIOS Y 

CONCLUSIONES 

Mud10 ue todo lo que se hu encontrallo en este análisis lm sido descrito anterior­

mente en otras publicaciones. Dloch (1) en 1965, encontrÍI en su estullio lle 62 

pacientes con sfnurome ue Sjiigren, leucopenia en el 30%, eosinofilia en el 77%, 

linfocitosis en el 44%, VSG elev:1da en el 40% y hemutucritu lmjo en le 25%. Manthorpe 

(2) demostrÍI utilizanuo AG SS-B, la presencia ue Ac en forma ue lgG, lgM e lgA en 

el suero ue pacientes con SS, siendo los valores mas altos para lgG e lgM. Los niveles 

más altos ue lnmunoglohulina fueron encontruuos en SSS +LES en 88%, después SSI' 

53% y sí1lo un 29% en SSS +Ar. 

Se han reportado alteruciones en el perfil hepútico en un nlimero v:iriuhle pero 

sorprendentemente elevauo en pacientes con AR, que a menuuo correlacionan con la 

duración y la severiuau de lu enfermedad. Aproximauumente el 36% ue los pacientes con 

SS presentm1 alguna ue estas alteraciones. Montefusco (3) en 1984, reporta asociaciones 

con p:mcreatilis crónica, colangitis esclerosuntc y sfnurome de Sjiigrcn. Uloch ( 1) 

anteriormente huhfu encontruuo elevaciones anormales de amilusa pancreatka en el 

8.3%. 
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El factor antiperinuclear es un grupo de anticuerpos no úrguno especflkos 

dirigidos contra gránulos de naturalezu química desconocida, se encuentran rmleando los 

núcleos de las células epiteliales y han sido reportados positivos el J 1 % en SSI', 67% en 

SSS +AR y 22% en SSS + otras enfermedades de tejido conectivo ( 10). Se lmn en-

contrado además otras alteraciones en otros órganos como estlÍnrngo, pulmón, hígado, 

riMn y sistema nervioso central. ( 1 ), (4 ), ( 14 ). 

Quiz¡ís lo mas importante de este síndrome sea la incidencia de linfonm l¡ue en ella 

se ha reportado, se lm estimado un aumento de 44 veces nmyor frecuencia en SS, y se 

consi<lernn como factores de riesgo el crecimiento paroti<leo, la linfn<lenopatía y la 

esplenomegalia. ( 19), (20), (21 ). 

En nuestro estudio no se encontró ningún caso <le linfoproliferaci6n maligna, sin 

embargo se detectaron algunos <le los factores <le riesgo a <lesarrullarla. Al mismo tiempo 

se reulizó un rastreo <le las ulteraciones serulógicas más frecuentemente usociadas a 

estos factores <le riesgo, encontrando la VSG alta, 1-lto Bajo, inmunoglohulinas elevadas 

e hipoalhumina en orden de frecuencia como las alteraciones más importantes al respec­

to. pensamos al respecto que aum1ue el número <le pacientes con factores de riesgo no 

es estadisticamente valioso, estos lrnllazgos serológicos pueden tener resultados sig-

nificativos en investigaciones ulteriores. 

El conjunto de signos y síntomas en un paciente con síndrome <le Sjiigrcn 

llevan al oftalmólogo por lo regular a una actitud terapéutica un tanto pasiva y conser-

16 



v:uJora, debido a que en la mayoría <le los 1mcientes este hallazgo implica un proceso 

patológico e.le poca importancia pronél.~tica, ya que en un gran porcentuje de estos casos 

existe un componente relacionado con la edad, que no llevaní al paciente mas allá 

de las molestias y procesos queníticos fácilmente solucionahles. Otro grupo son los 

pacientes que tienen un mecanismo s1:cundario a un proceso autoinmune relacionado con 

enfcrmed:u.lcs de la colágena como son AR LES, en <lon<le la ternpéutica sistémica el 

proceso quedan en manos del re·umatÍ>logo o inmum'1lugo. Queda, sin embargo, un 

número consi<lernble <le pacientes con síndrome <le ojo seco sin nrnnifestaciones <le tipo 

sistémico o relacionados con enfermedades <le la colágena l!Uienes en realidad sí 

tienen un proceso autuinmune (SSP) y en donde la mayoría tienen su primer y único 

contacto con el oftalm61ogo. Lo importante en ellos no es la trascendencia <lel proceso 

autoinmune en sí, sino la importnncia que pueda tener este fenómenoen en el desarrollo 

<le la enfermedad linfoproliferutiva maligna. Es importante mencionar que los 

oftahmílogos en general omitimos un abordaje diagnóstico y un seguimiento udecua<lo en 

este gru1m <le pacientes con riesgo <le nmligni<la<l. 

En al análisis <le factores <le correlación, se encontró una alta correlaciÍ>n entre 

severida<l de xerofwlmía y severi<la<l <le xerostomía (84%), así mismo la correlad<'>n entre 

infiltrnci6n linfochic:1 y severi<la<l de xerostomía fue alta (70%) lo que signirica que existe 

una proporei<ín entre el aumento <le infiltrnción linfodtic:i y el m1111ento <le severi<l:1<l <le 

xerostomía. Se pue<le observar también llUe podrían existir casos en donde no hubiera 

datos de xerostomía y existiera y:i infiltración linfocltica; por lo cual resulta importante 

que este grupo de pacientes que tienen cont:icto t'micamente con el oftalmÍ>logo, tengan 

un abordaje diagnÍ>stico adecuado y <le acuerdo al resultado <le la biopsia; ilule­

pe11llientemente de la severidad sintomato16gicu del síndrome. Estos pacientes deben ser 
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seguitlos clinicamente tlestle el punto de vista sistémico por el oftulmíilogo o bien ser 

referitlos pura seguimiento uc.lecm1do con el inmunúfogo. Vaf<lrfu la pena preguntur :1 

nosotros mismos ¿cuúntus de nuestros pacientes con ojo seco en quienes he mus intlkado 

tratamiento de líigrinms iirtificiafes estún sistematicamente comprometidos? y i.Cu:intos 

tle estos presentan nmlignitlu<l potencialmente c.letectahle a tiempo?. 

Hu quetludo asi pues reculcmJo paru nosotros, fu importunda de analizar y hri11d:1r 

u este grupo de ¡1:1cientes, la oportunidad de saber si estún hujo afección sistémica y en 

segundo lugar si est:ín parcialmente afectados por una entidud malignu. Tun solo con lu 

tomu de urm simple muestra de mucosu lahiuf pura amílísis histoputof6gico, estos pa­

cientes pudicrun estar protegidos con un buen seguimiento sistémico yu se:1 por el 

oflulmólogo o por el inmun6togo. 

18 



TABLA 1 

Severidad de 
Xeroftalmia 

+ 

++ 

+++ 
++++ 

Severidad Sintomatolbgica 
de Xerostomia 

+ 
++ 

+++ 

++++ 

Crecimiento Parotideo 
3 casos 

Linfadenopat!a 

3 casos 

Crecimiento Parotideo 
y linfadenopatia 

1 caso 

Nodulaciones Articulares 

3 casos 

Esplenomegalia, hepatomegalia y 

manchas cut~neas 

Porcentaje de 
casos 

30% 
30% 
30% 
10% 

10% 
30% 
30% 
20% 
10% 

30% 

30% 

10% 

30% 

0% 

(20% SSP, 10% SSS) 
(30% SSP, 0%. SSS) 
(20% SSP, 10% SSS) 
(0% SSP, 10% SSS) 

( 10% SSP, 0% SSS) 
(20% SSP, 10% SSS) 
(20% SSP, 10% SSS) 
(10% SSP, 10% SSS) 
( 0% SSP, 10% SSS) 

(10% SSP, 20% SSS) 

(20% SSP, 10% SSS) 

( 0% SSP, 10% SSS) 

( 0% SSP, 30% SSS) 



TABLA 1 (CONT.) 

Sialografía no 
real izada en 

3 casos 

Normal en 
2 casos 

Dilataciones mínimas 
2 casos 

Dilatación franca 

1 caso 

Dilatación y Estenosis 
de conductos 

2 casos 

Radiografía de Torax 
Normal en todos los casos 

30% (20% SSP, 10% SSS} 

20% ( 10% SSP, 10% SSS) 

20% (20% SSP, 0% SSS) 

10% (10% SSP, 0% SSS) 

20% (10% SSP, 10% SSS) 

Hallazgos cl1nicos e histopatol6gicos entre Sjogren Primario y Secundario. 

J 

j ~ · .. , / ,! /, 
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TABLA 2 

Caso BM Shirmer RB 
OD DI 

QP 5 5 5 

2 F,QP,M 2 2 ) 10 

3 F ,QP,M 2 )10 F= Fil amentos 

4 QP 3 3 5 qp= Queratitis punteada 

5 QP,M 4 3 7 M= Moco filante 

6 QP 12 12 5 

7 QP 5 5 5 

8 F,QP,M 3 2 7 

9 QP,M 4 3 10 

10 QP,M 5 5 10 

Hallazgos cIInicos de Quera loconj unti vi ti s s fcca. 



TABLA 3 

SSP sss 

VSG ,. 100% F.O. 

lGM t 86% 0% 

ALB ~ 86% 67% F.O. = Faltan Datos 

HTO ~ 71% 33% 

EOSlN t 67% 0% Los porcentajes de alteracione 

leucos t 43% 100% separados en grupos individuales 

JGG t 57% 0% 

LINFOS f 43% F.O. 

HB ~ 29% 33% 

LEUCOS 1 14% 0% 

Gl t 14% 0% 

AAN + 29% 33% 

Relaci6n de porcentajes en estudio serol6gico de Sjogren Primario y Secundario. 



TABLA 4 

Caso Severidad Duración Severidad Duración Cree. Linfa. lnfi 1 t. Sial 
Xeroftal. Xeroftal. Xerostom. Xerostom Parot denop li nfoc 

+ 12 m + 6 m NO SI + o 

2 ++++ 72 m ++++ 60 m Sl NO ++ +++ 

3 +++ 96 m +++ 72 m SI NO + 

4 +++ 7 m ++ 12 m SI SI + +++ 

5 ++ 6 m ++ 12 m NO SI + ++ 

6 + 8 m o O m NO NO + 

7 ++ 8 m + 6 m NO• NO + 

8 +++ 96 m +++ 72 m NO NO ++ + 

9 + 72 m + 72 m NO NO + o 

10 ++ 48 m ++ 12 m NO NO + o 

Relación de la duración y severidad de componentes sicca con ha! lazgos hi stopato IQ. 

gicos y radiológicos. 
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TABLA 5 

Inf. Li nf. Severidad BS Tpo.Ev. Shirmer Severidad os Tpo.EV 

+ + 6 m. 5 mm + 12 

++ ++++ 60 m 2 mm ++++ 72 

+ +++ 72 m 2 mm +++ 96 

+ ++ 12 m 3 mm +++ 7 

o o 12 mm + B 

+ + 6 m 5 mm ++ 8 

++ +++ 72 m 3 mm +++ 96 

+ + 72 m 4 mm + 72 

+ ++ 12 m 5 mm ++ 48 

Correlación entre severidad de componentes sicca y tiempo de evolución del padec_!_ 
miento con cambios histológicos y oftalmologicos. 

/-·;. 



TABLA 6 

Li nf adenopati a Cree. Parotideo 

VSG t 100% 100% 

Inf. Li nf. + 100% 100% 

Hto • • 100% 33% 

JgM t 66% 33% 

JgG ' 66% 33% 

Alb • 33% 66% 

Correlaci6n entre factores de riesgo a enfennedad maligna con cambios serol6gicos 

•) 
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