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I- INTRODUCCION

Aunque muchos han contribuido a fa comprension de fa entidud patoldgics
que lleva el nombre de Sindrome de Sjigren (SS), en fa mayor parte de! mundo, todo
junto se ha encuadrado para que la enfermedad ileve como eponimo el nombre de

Henrik Sjigren.

Este oftaimélogo sueco cristalizd la descripcion del sindrome en una serie de
escritos durante un perfodo de veinte aios después de la publicacion de su detallady
monograffa clinicopatologica en 1933, El Sindrome de Sjiigren es una enfermedad
sistémica, que tipicamente afecta a mujeres entre los cuarentay cincuenta aios de edad.
Consiste en la triada de queratoconjuntivitis sicca (ojos secos), xerostomia (bocu seca)
y artritis reumatoide o alguna otra enfermedad del tejido conectivo. Sin embargo durante
las dltimas tres décadas se ha ubicado un esquema conceptual det sfndrome, como
enfermedad con dos subtipos diferentes: El Sindrome de Sjiigren Primario (SSP), que se
considera actualmente como una forma de desorden linfoepitelinl en el cual los
sfntomas estdn principaimente limitados al vjo y la boca sin alguna enfermedud  del
tejido conectivo  claramente definida, pueden estar también involucradas manifes-
taciones extrasalivales y aun en sitios no exdcrinos, Ef otro subtipu es el Sjogren Secun-

dariv (SSS), que esta presente cuando se cumple con ta trinda, encontrando yue fas
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enfermedades mas comummente asociadas son; artritis reumatoide y lupus eritematoso

sistémico, pueden sin embargo asociarse; esclerodermia, polimiositis y poliartritis,

Los signos oculares ttiles en el diagndstico precoz de queratoconjuntivitis sicea
(QCS), incluyen: tincion de la conjuntiva y de ta cornea con Rosa de Bengaly, una
banda lagrimal inferior disminuida de lagrimas;y detritus que se mueven en masa en fa

pelfcula fugrimal precorneal.

Las téenicas de valoracion y los hullazgos de laboratorio dtiles para diagnosticar
el Sindrome de Sjogren son: prueba de Schirmer, fuctor reumatoide positivo, anticuerpos
antinucleares, hipergamaglobulinemia y una elevada eritrosedimentacion,  asf como,
biopsia positiva de las pequeias glandulas salivales del labio inferior . Los hallazgos de
luboratorio sensibles, que ayudun a estublecer un disgndstico temprano de QCS, son

hiperosmolaridad de las Ligrimas,

Los principales hallazgos histopatoldgicos tempranos en fas glindulas lagrimales
y salivales, incluyen: degeneracion glandular  focal e infiltracion por linfocitos y
células plasmiticas. En lus etapas tardfas de la enfermedad, el tejido conjuntivo reemplaza

al tejido glandular,

La etivlogfa del sindrome de Sjiigren es desconocida, pero muchos hechos im-

plican una enfermedad autoinmune. Se ha intentado involucrar en la patogénesis del



SS al citomegalovirus (que originalmente se lamd virus de gldndula salival), a causa de
ue este virus induce la formacion de factor reumatoide, anticuerpos antinucleares
(AAN) y crioglobulinas, ademds de estimular la proliferacion de linfocitos B v
puede iniciar transformacion hacia Ifeas malignas en glindula salival de ratones. Se ha
encontrado que lus pacientes con SS tienen valores mas elevados de 1gG e Ight contra
citomegalovirus, aunque esto pudiera ser por resultados de infeccién crénica sin precisar
si es causa o efecto. Por otra purte se hun encontrado influencias genéticas codificadas
por el complejo mayor de histocompatibilidad con respecto al desarrollo de SS. El
aloantigeno HLA-DR3 se asocia fuertemente con SSP, pero no con SSS en el que se han

encontrado HLA-DR4,

La incidencia del sidrome de Sjigren en la poblacion general se desconoce.
Aproximadamente el 14% de los pacientes con artritis reumatoide presentan
queratoconjuntivitis sicca, Lu enfermedud empieza tipicamente entre los 40 y los Sthaitos
de edad, pero se puede encontrar en edudes mas tempranas. Se ha encontrado  unu
relucion de 9 a 1 en cuanto @ sexo, preponderundo en las mujeres. Por otra parte
se ha reportado sindrome sicca definido en el 3.5% de las mujeres y 2.8% de los hombres
mayores de 80 anos, sin encontrar asociacion entre la prevalencia de autoanticuerpos,

sugiriendo que lu atrofia senil de tos aparatos secretores mas gue el daio inmunoldgico

es la responsuble,



I1.- ANTECEDENTES HISTORICOS

1882 Leber describio por primera vez la queratitis filumentaria sin referencin a

la enfermedad asociada.

1888 Johan Von Mikulicz’Radecki al exponer en la Sociedad para Medicing
Cientflica  de  Kanisherg reportd un caso de un granjero de 42 afos de edad,con
hinchuzon de la gldndula lagrimal, que después desarrolld agrandamiento de lus
glandulas submaxilur y par6tida. Hadden reporté fa asociacion de sequedad en los ojos ,

de boca y de mucosa nasul sin ninguna otra evidencia de compromiso glandular,
1889 Fischer observo queratitis filamentaria  y artritis en una de sus pucientes,

1919 Fuchs fue el primero en apreciar que el reducido lagrimeo y la xerostomfa
(término acuiado por Hadden) estaba asociado en el compromiso de la ghindula

lagrimal y crecimineto de Ja pardtida respectivamente.

1925 El dermatélogo francés Gougerot hizo un importante avance , al per-
cibir qué lu sequedad de lus vjus, solo era parte de una enfermedad generalizuda, que se
manifestaba  con sequedad en Ja bucy, nariz, luringe y vulva y que se asociuba o
hipofuncion de la tiroides y de los ovarios. El sindrome todavia lleva su nombre en

Francia,

1927 Mulock Houwer se dié cuenta de que 6 de 10 pacientes con vjos secus

tenfan artritis,



1930 Duke-Elder sugirit que se cambiara el término de "Queratitis Filiforme” a
queratitis sicca. Henric Sjigren , observd el primer caso de esta entidad que Hlevarfa su

nombre,

1933 Sjogren publicd su sencilla y precisa monogralfa, un  detallado  estudiv
magistral clinicopatoldgico. Continud describiendo los variados aspectos del sindrome
durante un pesfodo de 20 aftos, en una serie de aproximadamente 15 escritos como auwtor
tnico.  En esencia caracterizd o fa enfermedad como ocurrencia  usual en mujeres
menopdusicas, manifestindose con ujos secos y secreciones reducidas de las ghindulas
lagrimales y salivales, asf como de lus glindulas mucosas del tracto respiratorio superior
con crecimiento parotideo ocasional. Este médico introdujo el término querstoconjun-
tivitis sicca (QCS), recaleando fa importancia de la artritis en el sindrome,  obser-
vando  una  elevada velocidad de sedimentacion, anemia hipucromica y ficbre,

También revivio la prueba de Schirmer y popularizé la prueba del Rosa de Bengala,

1953 Morgan y Castleman demostraron que Ja patologfa de Ja ghinduba Jagrinmal
en el sfndrome de Sjogren y de la glindula pardtida en un subgrupo del sindrome de
MIKULICKZ eran idénticas y consistfan en el reemplazo de de las glindulas por
linfocitos, proliferacion de lus célulus epiteliales y mioepitelinles intraductules asf coma,

la formacion de islotes mioepiteliales.

1955 Al presente Bunin, Block, Tulul y Shernan, entre otros han estublecido lus
bases inmunologicas de la enfermedad, la involucracion del linfocito anormal, el com- -
promiso renal y las anormalidades en patrones familiares, asi como fa posibilidad de

una etiologia viral.



IIL- OBJETIVO

El sfndrome de ojo seco es una entidad que se ve con frecuencia en la consulta
de oftalmologia. Dentro de las diferentes etiologfas, las que mas importancia repre-
sentan debido a su frecuencia son: la atrofia senil de las glindulas lagrimales y el
Sindrome de Sjdgren. La primera implica un proceso de degeneracion involutiva
relacionada con la edad y la segunda un mecanismo autoinmune en el que, ojosecoy buca
seca son el resultado de infiltracion linfocitica de las glindulas lagrimales y salivales.
Esta entidad, cuando se asocia a enfermedud del tejido conectivo como: — Artritis
Reumatoide, Lupus Eritematoso y otros se conoce como Stndrome de Sjigren Secun-
dario (SSS) y cuando no estd asociado, Sjigren Primario (SSP). Es importante recalcar
desde el punto de vista prondstico, que en estas dos variedades del sindrome se ha
estimudo un aumento de 44.3 veces en lu frecuencia de linfomas y macroglobulinemia de
Waldestrom, El propdsito de este trabajo es hacer un dnalisis clfnico, histopatoldgico y
seroldgico en la poblacidn de pacientes con ojo seco (ue se presentan en la consulta
externa de nuestro hospital, con el objeto de establecer las variables histopatologicas y

serologicas mids significativas y su correlucion con la clinica.



IV.- MATERIAL Y METODO

Se incluyeron en el estudio aquellos pacientes con sindrome de oju seco que
aceplaron ser sometidos al estudio completo. Se excluyd u todo paciente con ingesta
de medicamentus inductores de sindrome sicca como: fenilbutazona, penicilatning, prac-

“1olol, antidepresivos triclclicos, descongestionantes, antiparkinsoniunos y
antiespasmadicos. Asf como  aquellos con diagnisticos de leucemia, linfoma, sarcoidusis,
o cualquier enfermedad linfoproliferativa. A todos se les realizd Historia Clinica, Examen

Oftalmuldgico, Examen Fisico, Estudio Radioldgico, Histopatologico y Seroldgico.

1.- Historia Clfnica.- Se determing la edud, sexo, historiu de procesos sistémicos
importantes, asf como evolucidn y severidad de bocu y ojo seco, segin la siguiente
calificacion - Ojo Seco: 1+ Ardor de ojos 2+ Cuerpo extriuito, 3+ Fotofobiny 4+
Dificultad al Parpadeo. - Boca Seca: 1+ Sequedud de Boca, 2+ Dilicultad pura

masticur, 3+ Aumento del Hyuidos en fa comida, y 4+ Fisuras lubiales.

2.- Examen Fisico.- Dirigido especificamente a valorar el crecimiento
parotideo, esplenomegalia, hepatomegaiia, linfa-denopatfa, manchas cutineas y nadulos

articulures.



3.- Examen Oftalmoldgico completo.- Con énfasis en Ja bio-microscopfa, prueba
de Schirmer y tincidn con fluoresceina o Rosa de Bengala. a) Biomicroscopfu: Se
consideran signos diagndsticos de  queratoconjuntivitis  sicca - Filamentos adheridos
a la cdrnea con queratitis punteada superficial, menisco lagrimal escaso y moco filante.
b) Prueba con Fluoresceina 0 Rosa de Bengala al 1%.: Se considerd anormal i todo
punteado grueso en la cdrnea o conjuntiva y se califico de 0 a 10 de acuerdo al niimero
de puntos tenidos, se consideraron aquellas calificaciones arriba de 1) puntos con
Fluoresceina y por arriba de 5 puntos con Rosa de Bengala. ¢) Prueba de Schirmer:
Esta prueba se llevo a cabo colocando una tira de pupel {iltro Whatman #20 de § X 3§
mm, insertando § mm.por fuera del parpado inferfor en cada ojo. Se considerd pusitiva

cuando [a parte del papel humedecido midié menos de 10 mm..

4.- Radiologia.- Se practicaron estudios de: a)Sialograffa: Realizindose
radiograffus de glandulus par6tidas con porciones luterales, introduciendo un cateter de
polietiteno 2 0 3 cm en el orificio de lu glindula e inyectando aproximadumente 0.5 e 1
ml. de lofendilato en ambos lados, tomando en cuenta los siguientes patrones: 0 Normal,
1 Ectasia minima, 2 Dilatacidn y 3 Dilatacién y estenosis de conductos. b) Tele de Torax:
Postero anterior para valorar patron vascular, infiltrados y datos como derrame pleural,

atelectacias o agrandamiento hiliar.

5.~ Biopsia.- Se tomaron de una a dos muestras de glindulas de mucosa labial
inferior para estimar la histopatologfa de la glindula salival menor, tomando en cuenta
como datos mids importantes, el grado de reduccion del parénquima secretor de acuerdo

a la calificacion dada por el laboratorio: 1+ Mfnimo, 2+ Moderado y 3+ Severo;

9



para el grado de infiltracidn linfocftica la calificucion fue: | + Discretainfiliracion, 2+
agregados miktiples de linfocitos, 3+ In- filtrados generalizados con atrofia de tejido
acinary 4+ Destruccidn acinar extensa con infiltrados que reemplazan la arquitectura

tubar,

6.- Laboratorio.- Se determinaron los siguientes estudios hematoldgicos y
serologicos:  Biometrfa Hemdtica complety, velocidad  de  sedimentacion  globular,
Tnmunoglobulinas plasmdticas entre ellas: Albumina, Globulina y Gamaglobulinas, An-
ticuerpos Antinucleares, Factor Reumutoide, Transaminusa pirtvica y oxalucética,
Bilirrubina y Amilasas Pancredticas. Se realizd andlisis estadistico de factores de

.o

correlacion entre las variables clfnicas e histopatoldgicas.
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V.- RESULTADOS

Fasta esta etapa del estudio, se hanincluido 10 de un tota) de 25 casos referidos
de fa consulta externa de nuestro hospital. Los restantes 15, fueron excluidos debido ala
impaosibilidad de realizar estudios completos, por escasez de recursos econdmicos o por
faltar alguna etapadel protocolo. De estos 10 pacientes 3 (309) fueron catalogados comu
sfndrome de Sjiigren Secundario con artritis reumatoide y 7 (70%) como sindrome de
Sitigren Primario, Este grupo incluye 9 mujeres y 1 hombre. Seis mujeres (6052) y un
hombre (1062) con sfndrome de Sjigren Primario y tres mujeres (3096) con sfndrome
de Sjiigren Secundario. La edad de aparicion mostrd un rango de 28 a 65 afos con
promedio de 42 aios en SSP y 49 aios en SSS. El tiempo de evolucidn de ojo seco, vario
de seis meses a ocho afios, con un promedio de 35 meses en SSPy 6{) meses en SSS. L
tiempo de evolucion de boca seca varid de } a 60 meses con un promedio de 26 meses en
SSP y 40 meses en SSS. En cuanto a Ja severidad sintomatoldgica de la Xeroftalimfa, de

Xerostomfa, crecimiento parotideo y linfadenopatfa. Ver tabla 1.

Todos los casus reunieron los requisitos para establecer el diugndstico de
queratoconjuntivitis sicca (QCS) de acuerdo a hiomicroscopfy, prueba de Schirmer,
fluoresceina y Rosa de Bengala. Vertabla2,  El estudio histopatoldgico no se pudo
realizar en un paciente por escasez de tejido en Ja muestra’ de mucosa  labial, en los

restantes Y casos se encontrd reduccion minima del parénguima secretor y dilatacion



de conductos en el 789%, discrela infiltracion linfocfticu (22% SSP y 5652 SSS) v en 22%

de los cusos se encontré agregados miltiples de linfocitos (11% SSPy 115z SSS).

En el estudio seroldgico se encontruron los siguientes dutos de importancia:
Linfucitosis en el 43% de pacientes con SSP, Leucopenia en el 14 96 con SSP y 0% con
S§SS, Eosinililia en 67% con SSP y 1% con S$SS, elevacion de Inmunoglobutinas: 1gh 80%
con SSP y 056 con SSS, 1GA 299% con SSP y (19 con SSS, 18G 579% con SSP y 0% con SSS,
Hipoalbuminemia 86% con SSP y 67% con SSS, Hiperglobulina 149 con SSP y 1% con
§SS.  Velocidad de Sedimentacion globular (VSG) en el W% en SSP y no fue
realizada en algunos casos de SSS. Hematocrito bajo 719% con SSP y 33% con SSS,
Leucocitos 43% con SSP y 100% con SSS, Hemoglobina buju 29% en SSPy 33%2 con
SSS. Las bilirrubinas totales estuvieron aumentadas en el 57% en SSPy 339 en SSS. No
se encontraron alteraciones en las transaminasas ni en la amilusa pancredtica. Finnlmente
los anticuerpos antinuclegres fueron positivos en el 33% (20% con SSP y 109 con SSS),

y no se encontraron alteraciones significativas en tas bilirrubinas.

Los factores de correlacion entre lus distintas variables clinicas e histoputoldgicas
mis importantes son: infiltracion linfocftica, severidad de xeroltalinfa prueba y tiempo

de-evolucion del padecimiento; los cuales se describen a continuacion:

1.- El tiempo de evolucidn de ojo seco no tiene una influencia directa sobre Ja

severidad de xerostomia ya que el valor de correlacion entre tas dos variables es de 219,

2.- El tiempo de evolucion de boca seca y fa severidud de la misma estin wn poco

més relucionados pués el fuctor de correlacion en este caso es de 38%.
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3.~ El fuctor de correlucion entre xeroftalmfa y los valores de Schirmer es de 47%.

4.- Bl factor de correlacion entre severidad de xeroftalmfa y xerostomfa es de

84%%.

S.- El fuctor de correfucion entre tiempo de evolucion de ojo seco y su severidad

esde 219,

6. El factor de correlacion entre los valores de infiltracion linfocftica y severidud

de vjo seco es de 4455,

7.~ Cl factor de correlacion entre los valores de infiltracion linfocltica y

severidad de boca seca es de 70%.
8.- El factor de correlucion entre Schirmer e infiltracion linfocftica es de 29%%.
9.~ El factor de correlacion entre severidad de boca sec y Schirmer es de 62%.

En ningiin caso de crecimiento purotideo se encontré: Eosinofilia, IgA alta o
hiperglobulinemia; en todos los cusos de SSP y en ninguno de SSS se enconted hipoal-
buminemia, entodos los casos se encontrd infiltracion linfocltica de 1 + o mds, asf
comv VSG alta.  Las  alteraciones  seroldgicas relacionadas con linfudenopatfa
mostraron mayor relevancia en SSP, siendo lus méds importantes In elevacion de 1gM, 1pG
y VSG; hemutocrito bajo e infiltracion linfocltica de 1+ en todos los casos , mientras
ue la evsinofilia, hiperglobulinemia, hipoalbuminemia e IgA altu solo en uno de los

CUsOS.

En resumen lus altesaciones de luboratorio de sindrome de Sjigren en generul,

mis relacionadas en este estudio con crecimiento parotideo y linfudenopatia  (datos

’
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climicos considerados como factores de riesgo a  enfermedad linfoproliferativi en SS)
fueron en orden de importancia: La elevacién de VSG, infiltracion linfocitica en

glindulas salivales, hematocrito bajo, elevacion de  1gG e hipoalbuminemia.

14



VI.-COMENTARIOS Y

CONCLUSIONES

Mucho de todo lo que se ha encontrado en este andlisis ha sido descrito anterior-
© mente en otras publicaciones. Bloch (1) en 1965, encontrd en su estudio de 62
pacientes  con sfndrome de Sjigren, leucopenia en el 30%, eosinofilia en el 77%,
linfocitosis en el 449, VSG elevaduenel 409 y hematocrito bajo en le 25%. Manthorpe
(2) demostrd utilizando AG SS-B, la presencia de Ac en forma de IgG, 1gM e IgA en
el suerv de pacientes con SS, siendo los valores mas altos para IgG e IgM. Los niveles
mds altos de Inmunoglobulina fueron encontrados en SSS + LES en 889, después SSP

53% y solo un 29% en SSS + Ar.

Se han reportado alteraciones en el perfil hepético en un nimero variable pero
sorprendentemente elevado en pacientes con AR, que 4 menudo correlacionan con la
duracién y la severidad de la enfermedad. Aproximadamente el 36% de los pacientes con
SS presentan alguna de estas alteraciones. Montefusco (3) en 1984, reporta asociaciones
con pancreatitis cronica, colangitis esclerosante y  sfndrome  de Sjigren. Bloch (1)
anteriormente habfa encontrado elevaciones anormales de amilasa pancreatica en el

8.3%.



El factor antiperinuclear es un grupo de anticuerpos no Grgano  especiticos
dirigidos contra grianulos de naturaleza quimica desconocida, se encuentran rodeandao los
nicleos de las células epiteliales y han sido reportados positivos el 3166 en SSP, 676 en
SSS+AR y 229% en SSS+ otras enfermedades de tejido conectivo (10). Se han en-
contrado ademds otras alteraciones en otros Grganos como  estémago, pulmon, higado,

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

Quizds lo mas importante de este sindrome sea la incidencia de linfoma que enella
se ha reportado, se ha estimado un aumento de 44 veces mayor frecuencia en SS, y se
consideran como factores de riesgo el crecimiento parotideo, la linfadenopatia y la

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

En nuestro estudio nu se encontrd ningiin caso de linfoproliferacion maligna, sin
embargo se detectaron algunos de los factores de riesgo a desarrollarka. Al mismo tiempo
se realizd un rastreo de las alteraciones serologicas mds frecuentemente asociadas a
estos factores de riesgo, encontrando la VSG alta, Hto Bajo, inmunoglobulinas elevadas
e hipoalbumina en orden de frecuencia como las alteraciones mds importantes al respec-
to. pensamos al respecto que aunque el nimero de pacientes con factores de riesgo no
es estadisticamente valioso, estos hallazgos seroldgicos pueden tener resultados sig-

nificativos en investigaciones ulterivres.

El conjunto de signos y sfntomas en un paciente con studrome de Sjigren

ltevan al oftalmélogo por lo regular a una actitud terapéutica un tanto pasiva y conser-

16



vadora, debido a que en fa mayorfa de los pacientes este hallazgo implica un proceso
patoldgico de poca importancia prondstica, ya que en un gran porcentaje de estos casos
existe un componente relacionado con la edad, que no Hevard al paciente mas alld
de las motestias y procesos queriticos ficilmente solucionables. Otro grupo son los
pacientes que tienen un mecanismo secundario a un proceso autoinmune relacionado con
enfermedades de la coldgena como son AR LES, en donde la terapéutica sistémica el
proceso quedan en manos del reumatdlogo o inmundlogo. Queda, sin embargo, un
niimero considerable de pacientes con sindrome de ojo séco sin manifestaciones de tipo
sistémico o relacionados con enfermedades de la coligena quienes en realidad sf
ticnen un proceso autoinmune (SSP) y en donde la mayorfa tienen su primer y Gnico
contacte con el oftalmodlogo. Lo importante en ellos no es la trascendencia del proceso
autoinmune en sf, sino la importancia que pueda tener este fendmenvenenel desarrollo
de lu enfermedad linfoproliferativa malignu. Es importante mencionar que los
oftalmdlogos en general omitimos un abordaje diagndstico y un seguimiento adecuado en

este grupo de pacientes con riesgo de malignidad,

En al andlisis de factores de correlacion, se encontrd una alta correlacion entre
severidad de xeroftalmia y severidud de xerostomfa (849%), asf mismo la correlacion entre
infiltracidn linfocftica y severidad de xerostomfa fue alta (70%) lo que significa que existe
una proporcion entre el aumento de inf iltracion linfocftica y el aumento de severidad -de
xerostomfa, Se puede observar también que podrian existir casos en donde no hubiera
dutos de xerostomfa y existiera ya infiltracion linfocftica; por lo cual resulta importante
(ue este grupo de pacientes que tienen contacto tnicamente con el oftalmdlogo, tengan
un abordaje diagndstico adecuado y de acuerdo al resuftado  de  fa biopsia; inde-

pendientemente de la severidad sintomatolGgica del sfndrome. Estos pacientes deben ser

'
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seguidos clinicamente desde el punto de vista sistémico por el oftalmdlogo o bien ser
referidos para seguimiento adecuado con el inmunélogo. Valdrfa Ja penn preguntar- a
nosotros mismos {Cudintos de nuestros pacientes con ujo seco en quienes hemos indicado
tratamiento de Ligrimas artificiales estdn sistematicamente comprometidos? y {Cudintos

de estos presentan malignidad potencislmente detectable u tiempo?,

Ha quedudo asi pues recalcado para nosotros, ln importancia de analizar y brindar
a este grupo de pacientes, la oportunidad de saber si estdn bajo afeccidn sistémicuy en
segundo lugar si estdin parcialmente afectados por una entidad maligna. Tan sola con la
toma de una simple muestra de mucosa labial para andlisis histopatoldgico, estos pa-
cientes pudieran estar  protegidos con un buen seguimiento sistémico ya sea por el

oftalm6logo o por el inmundélogo.



TABLA 1

Severidad de
Xeroftalmia

+
++
++

bt

Severidad Sintomatologica
de Xerostom{a

+
++
+++
i+

Crecimiento Parotideo
3 casos
Linfadenopatia
3 casos

Crecimiento Parotfdeo
y linfadenopatia

1 caso
Nodulaciones Articulares
3 casos

rEsplenomegalia, hepatomegalia y
manchas cuténeas

Porcentaje de
€asos

30%
30%
30%
10%

10%
30%
30%
20%
10%

30%

30%

10%

30%

0%

(20% Ssp,
(30% SSP,
(20% SSP,
(0% ssp,

(10% SSP,
(20% SsP,
(20% Ssp,
(10% Ssp,
( 0% Ssp,

(10% ssP,

(20% SSP,

( 0% SSP,

( 0% ssp,

w
N

10% SSS)
0% _ 5SS)
10% $SS)
10% S5S)

0% SsS)
10% SSS)
10% SSS)
10% SSS)
10% SSS)

20% SSS)

10% SSS)

10% SSS)

30% SSS)

3\
“& “£‘&g‘

\ &%\i& gt



TABLA 1 (CONT.)

Sialografia no
realizada en

3 casos 30% (20% SSP, 10% SSS)

Normal en

2 casos . 20% (10% SSP, 10% SSS)
Dilataciones minimas

2 casos 20% (20% SSP, 0% SSS)

Dilatacidn franca

1 caso 10% (10% SSP, 0% SSS)
Dilatacion y Estenosis
de conductos

2 casos - 20% (10% SSP, 10% 5SS)

Radiografia de Torax
Normal en todos los casos

Hallazgos clinicos e histopatolfgicos entre Sjbgren Prim§rio y Secundario.



TABLA 2

Caso

W OO N Oy s W N -

—
[}

Hallazgos clinicos

BM Shirmer
ob 01

P 5 5
F,QP,M 2 2
F.QP.M 1 2
QP 3 3
QP M 4 3
QP 12 12
QP 5 5
F,QP,M 3 2
QP.M 4 3
QP,M 5 5

RB

210
210

~N oo~

10

de Queraloconjuntivitis sicca.

-
"

qp

Filamentos
Queratitis punteada

Moco filjante



TABLA 3

vse 4
STCTI
MB
HTO )
EOSIN ¢
Leucos ¢
166 !t
LinFos ¢
B}
LEucoS ¢
6L t
AN+

sSSP

100%
86%
86%
1%
67%
43%
57%
43%
29%
14%
14%
29%

SSS

F.D.

0%
67%
33%

0%

100%
0%
F.D.
33%

0%

0%
33%

F.D. = Faltan Datos

Los porcentajes de alteracione
separados en grupos individuales

Relacidn de porcentajes en estudio seroldgico de Sjbgren Primario y Secundario.



TABLA 4

Caso Severidad Duracibn Severidad Duracidn Crec. Linfa. Infilt. Sial
Xeroftal. Xeroftal. Xerostom. Xerostom Parot denop Linfoc

1 + 12m + 6m NO SI + 0
2 ++++ 72 m 4+ 60 m SI NO o+t
3 44 9% m +Ht 72 m S1 NO + -
4 ++4 7m ++ 12m Si SI + T4+
5 ++ 6m ++ 1Zm NO ) + ++
6 + 8m 0 Om NO NO - +
7 ++ 8m + 6m NOs NO + -
8 +44 96 m ++t 72m NO NO ++ +
9 + 72 m + 72m NO NO + 0
10 ++ 48 m ++ t2m NO NO + 0

Relacién de la duracibn y séveridad de comporientes sicca con hallazgos- histopatold
gicos y radiolégicos.



TABLA 5

Inf. Linf. Severidad BS Tpo.Ev. Shirmer Severidad 0S Tpo.EV

+ + 6 m. 5 mm + 12
++ 4+ 60 m 2 mm 44 72
+ ++ 72 m 2 mm +++ 9
+ ++ 2m 3 mm +++ 7
-- 0 0 12 mm + 8
+ + 6m 5 mm ++ 8
++ +++ 72m 3 mm +H 9%
+ + 72m 4 mm + 72
+ ++ 2m 5 mm ++ 48

Correlacién entre severidad de componentes sicca y tiempo de evolucién del padeci
miento con cambjos histol6gicos y oftalmologicos.

e



TABLA. 6

Linfadenopatia Crec. Parotideo
VSG 4 . 100% 100%
Inf. Linf. + 100% 100%
Hto. ¢ 100% 33%
Igv 4 66% 33%
Ige 4 66% 33%
Alb 4 33% 66%

Correlaci6n entre factores de riesgo a enfermedad maligna con cambios serolégicos
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