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INTRODUCCION

El Sindrome de Sjidgren {55} es una enfermedad
sistémica autoinmune gue sSe presenta COmMO Ul Proceso
cerénice inflamatorio gque afecta primariamente 1las
glandulas exocrinas como la gléandula lacrimal y 1la
salival. Es una enfermedad sistémica vya que afecta
todos los aparatos ¥ sistemas del organismo.
Exocrinopatia autoinmune es un nombre alterno del
55.(10)

En el SS el sistema iumunclégico se encuentra alterade
por lo gque desconoce, © mejor dicho, reconoce como
antigenos © cuerpos extrafios a los tejidos propios del

paciente.

El SS causa Xerostouwia, Xeroftalmia v en la mavoria de
los casos esta relacionado con wuna enfermedad del
tejido conectivo, principalmente Artritis Reumatoide
(AR} .

Los c¢irujanos dentistas debenm conocer los signos ¥
sintomas de estaz enfermedad, vya gue se encuentran
afectadas las glanduleas salivales, causando
Xerostomia. Conociendo mds a fonde el 5SS se puede dar
al paciente un mejor tratamiento dental v se
comprendera el estado animico en el que se encuentra

el paciente.
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Mikulicz, en 1892, describid una enfermedad
constituida por un  aumento de tamafio crdnico vy
simétrico de las glandulas salivales vy lacrimales.
Creyd que las lesiones representaban un pProceso
infeccioso crénico que se extendia desde las glandulas-
lacrimales hasta las glandulas salivales por la via
del conduecto nasolacrimal vy de la mucosa nascfaringea.
Tal estado fué denominado eufermedad de Mikulicz (4).
Sidgren, un oftalmdlogo sueco., en 1923(2} publicd los
resultados de una investigacidn maAs detallada de esta
enfermedad. En esta publicacidn describid la
participacion de las glidundulas lacrimales ¥y salivales
asociada con manifestaciones generales. Se c¢conoeid
como el Sindrome de Sjdgren.(4)

" Henrik Sjdgren nacid en Képing, Lago Malaren, cerca
de Estocolmo en 18995.

Ingresd a la escuela de medicina del Instituto
Karolinska de Estocolmo en 18918, recibiendo su titulo
en medicina en 1927. Se unidé al departamento de
Patologia para estudiar Oftalmologia. Eu 1930 wmanda un
reporte a la sociedad Sueca de oftalmologia, donde
Sjéegren describe por primera veg a un paciente

femenino con artritis severa y extrema sequedad de
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ocjos ¥ boca. Sjdgren crevé que sSu mavor contribucidn
fué la de reconocer el "Sindrome Seco™ como una
enfermedad sistémica. En su trabajo sobre el Sindrome
Seco, Sjbgren recibié gran ayuda de su esposa que
trabajaba como oftalméloga en un hospital cercano. La
traduccidn en 1943 de la tesis de S5jdgren del alemén
al Iuglés fué muy importante para el reconocimiento
internacional de este sindrome, por consiguiente, se
observaron méds de cerca los avances de Sjogren, lo que
implicaba que viajara a muchos paises alrededor del
nundo.

Sjégren se volvid superintendente de la primera unidad
de oftalmologia en el Hospital de Jdnkoping en 1935
desarrollande técnicas para el transplante de cérnea
Se muddéd a la Universidad de Gothenburg en 1957,
recibid titulo de docente y en 1961 se convirtidé en
profesor.

A los 77 afos de edad se hizo miembro honorario de 1la
Sociedad de Reumatologia Sueca ¥y participé en el
primer simposio sobre Sindrome de Sjdgren en su

ciudad, en 1976.

Heunrik Sjdgren murié en Septiembre de 1986 después de
varios afios de discapacidad por un infarto. Ahora, su
trabajo fué conmemorado en el Simposio Internacional,

llevado acabo en Iocanina, Grecia en 1991 (1)."
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Posteriormente Gougerot, un dermatdlogo francés, en
1925 (2}, describidé una enfermedad caracterizada por
la hinchazdn de las gléndulas lacrimales y salivales,
con infiltracidén linfoecitica ¥y en asociacidn con

Xerostomia vy Queratoconjuntivitis Seca. (4)

Morgan Y Castleman en 1953 demostraron que
microscdpicamente, Ja enfermedad de Mikulicz, mostraba
cuadros micrdéscopicos idénticos a los que se presentan
en el S5 donde se observa el infiltrado linfoeitico

local eun gliandulas salivales. (2Y{9) (4}

En la década de los sesentas se detectaron
anticuerpos en pacientes con 58. Se definié como una
predisposicidn genética marcada por antigenos
especificos HLA {(gen de histocompatibilidad), mientras
que técnicas moleculares v celulares detectaron
avtoanticuerpos a componentes celulares como los
anticuerpos antinucleares Ro(SS-A) v La (SS-B) (estos
actdien sobre las estructuras del ndecleo de las células
del tejido conjuntive) y el infiltrado 1linfociticeo
local en glidndulas exocrinas debido a 1la respuesta

autoinmune. {2)

En la década de los ochentas varios factores clinicos

de queratitis, boca seca vy aumento de voldmen de las
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gldndulas salivales fueron descritos por Hadden, Leber

y Mikulicz.(2)

Trabajos subsecuentes sobre el 8S5. se llevaron a cabo
en grupos de reumatologia alrededor del mundo, pero
sobre todo, en los Institutos Nacionales de Salud en

Bethesda, U.S5.A. (5) v ahora en muchos centros.
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1 Sind le Si5

Definicidn

El 5S es una enfermedad inflamatoria crénica
autoinmune que afecta a las gldndulas exocrinas.
Afectando primariamente a las gléndulas lacrimales vy
salivales causando Xerostomia ¥y Queratoconjuntivitis
Seca. {12,11). El1 88 sge caracteriza por infiltrado
linfocitico en las glandulas exocrinas CoOmQ
consecuencia de wuna reac¢cién avtoinmune y por la
presencia de anticuerpos antiunucleares (ANA'S) que
atacan a estructuras del nidcleo de las células
huésped, en caso del 85 de las células del tejido

conjuntivo.

Una enfermedad autoinmune es un trastorno del sistema
inmunoldgico. {6) Autoinmunidad es considerada como una
propiedad del sistema inmunocldgico normal. Una
enfermedad autoinmune, es la alteracidén del sistema
inmune gue culmina en un proceso patoldgico. (13}

Cualquier material gue el cuerpo reconoce como exXxtrafio
se le 1llama antigeno. E} sistema imnmunitario tiene dos
tipos de mecanismos: el humeoral mediado por
inmunoglobulinas ¥y el celular mediado por Linfociteos B

¥y linfocitos T.{17) Los linfocitos B son células no
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dependientes del timo ¥y estan encargadas de producir
anticuerpos. Los Linfocitos T son dependientes del
time y se dividen en células T <cooperadoras e
inhibidoras de la respuesta inmune, {(1l4) y son las

encargadas de regular que las células B produzecan o no

anticuerpos.
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Existe una enfermedad autoinmunec:

1) Cuando hay una pérdida de la funcidén inhibitoria de

las células T.

2} Cuando se activan 1las c¢élulas B por productos
bacterianos y virales o cuando hay una predisposicidn

genética.

3) Cuando hay reacciones cruzadas entre las células T

¥y B por productos de bacterias ¢ virus.

Con esto empieza una autoinmunidad y las células B
actdan sobre células propias del organismo. {(6). En un
estudio liecho por Ichikawa y col. en 1980 demostraron
que en el S8 existe equilibrio parcial entre las
células T cooperadoras vy las células T supresoras
demostrando relacidén de esta enfermedad con un

proceso lento e inmunoldégicamente activo. (161}.

En un individuo con 58 se crean ciertos
autoanticuerpos gue como el Factor Reumatoide (RF)
{anticuerpo fromado por las células B) ¥y los ANA'S LA
¥y Ro {que son anticuerpos hechos contra sustancias
nucleares llamados auntigeno A asociado con 35S o Ro ¥
antigeno B asociado con S8 o) La} gue actian
especificamente sobre las células del tejido

conectivo. (15}
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El diagudstico c¢clinico del complejo seco esta basado
enr un grupo de sintomas fisicos caracteristicos, ¥ se

puede confirmar con estudios especiales.

Pueden existir otras enfermedades autoinmunes
reumdticas asociadas con el Sindrome de Sjégren. (2}

Por esto el 83 se divide en S5 Primario {(S55P) donde se
presentan los dos primeros puntos y en SS Secundario

{SS5) donde se presentan los tres puntos cardinales.

1) Queratoconjuntivitis Seca confirmada.

2) biopsia l1z2bial positiva, confirmando infiltrado
lianfocitico como causa a la disminucidn de la

secrecidn salival.

3) Una enfermedad extraglandular asociada como las

siguientes:

ENFERMEDADES DEL TEJIDC CONECTIVO
“Artritis Reumatocide
#Lupus Eritematoso Sistémico

*Escleroderma

Cirrecsis biliar primaria

Miositis

Vasculitis
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Tiroiditis
Hepatitis Créunica Activa

Crioglobulinemia mixta (10}

El S8S afecta aproximadamente a una persona de cada
200, {19) Predominantemente se presenta en mwmujeres
entre la 4ta o 6ta. década de wvida, aunque puede

comenzar en la nifiez o en la vejez.{18).

SINTOMAS OCULARES

Los pacientes con una disminucidn de la secrecidn
lacrimal, se quejan de una sensacién de cuerpo extrafio
en 1los ojos, como s8i tuvieran arena, o como sSi
sintieran prurito en la parte interna del parpazdo. Con
una sensibilidad cerente y fotosensibilidad. (2). Se
pueden observar venas dilatadas en la conjuntiva
ademdas de wuna dinhabilidad de lagrimear ante una
respuesta drritante o emotiva. Se necesita de un
exdmen oftalmolégico para confirmar un diagndstico de
gueratoconjuntivitis seca. Para esto se utiliza 1la
prueba de Schirmer <gque sirve para determinar 1la
cantidad de lagrima secretada v la prueba de Rosa de
Bengala, para detectar epitelio dafiado de la cdrnea vy

conjuntiva. {il)

Pagina - 20



SINTOMAS SALIVALES

Xerostomia o} boca seca. se le denomina a la
disminucidén de produccidén de saliva por las glandulas
salivales. Estos pacientes reportan dificultad al
deglutir comida seca. dificultad para hacer el bolo
alimenticio, se les adhiere la comida al carrillo,
inhabilidad para hablar continuamente, sensacidn
guemante en boca, cambios en el sentido del gusto,
fisuras particularmente en las comisuras labiales,
labios yv en 1la lengua, un aumento en la frecuencia de
caries, vy problemas al usar prétesis completas.,
Frecuentemente toman liquidos especialmente al ingerir
alimentos. Estos pacientes siempre llevan consigo
botellas de agua u otros lubricantes. A la examinacion
fisica se puede observar una mucosa oral pegajosa ¥
eritematosa. Se produce una saliva mé&s VvViscosa ¥y se
atrofian las papilas filiformes. Puede haber un
aunento de volumen de las gldndulas pardtidas, esto es
comin en el 60% de los pacientes con 83, Este

agrandamiento puede ser unilateral ¢ bilateral.(2,10}).

SINTOMAS SISTEMIC0OS O EXTRAGLANDULARES
El Complejo Seco puede afectar el tracto respiratorio
superior asi como la orofaringe, causando brongquitis

recurrente ¥y neumoniia. Estos pacientes también pueden
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experimentar resequedad de piel y pérdida de lea
secrecidén vaginal.

También pueden presentar artritis, e dinvolucrar
alteraciones pulmonares, gastrointestinales, renales,

neuromusculares y vasculares. (2}

ASPECTO INMUNOLOGICO

Considerandoc que el S5S es una enfermedad autoinmune
por la deteccidén de autocanticuerpos especificos en
sangre, encontramos que en el $5 primario se presentan
los Sintomas del Complejo Seco (SCS) pero no se asocia
a ninguna enfermedad sistémica. En el 85 secundario
los pacientes ademds de presentar el SCS se asocia a
una enfermedad del tejide conective. Se ha encontrado
gue pacientes con SS5S presentan el Factor Reumatoide
(FR) vy son positivos para el HLA-DR4, El HLA-DR4 es
el nombre de un gen que determina un tipo especifico
de tejido en el organismo, en este caso el tejido

conjuntivo,

Pacientes con 885 primario son positivos para HLA-DR3,
que también lo presentan pacientes c¢on lupus gque es

también una enfermedad autoinmune.

Los pacientes con S5 también son positivos a pruebas

para detectar ANA™S. Estéan presentes en sangre

anticuerpos SS-B o La, o 8S5-A o RO que s0n anticuerpos
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que actdan sobre estructuras del nicleo de las células

del tejido conectivo. (10).

Se pueden resumir de la siguiente manera las
caracteristicas clinicas del Sindrome de Sjdgren:

% Resequedad de las mucosas manifestada en
Queratoconjuntivitis, Xerostomia, Xerotrégquea, N
resequedad vaginal.

* Agrandamiento de las glddulas salivales mayores vy
gastritis atréfica,

% Enfermedad extraglandular afectando pulmones,
rifiones, sistema vascular y midsculo.

* Asociacidén con otras enfermedades autoinmunes como
Artritis reumatoide (RA),Lupus Eritematoso {SLE},
Esclerosis Sistémica {ES).

* Alto riesgo de malignidad linfoidea.{(2)

CARACTERTSTICAS DIFERENCIALES ENTRE SS PRIMARIO Y
SECUNDARIOC

Moutsopoulos y col. (1979) usaron el términoc de
Sindrome Seco Primario {357P) o Secundario {S58)
dependiendo de las caracteristicas patoldgicas

asociadas a otras enfermedades autoiumunes.{1l5)
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Sindrome de Sjdégren Primario

& Sintomas y signos objetivos de disminucidn de
ldgrimas.,

Prueba de Schirmer con menos de 8 mm de humedad
durante 5 minutos.

Prueba positiva de Rosa de Bengala para demostrar

Queratoconjuntivitis Seca.

¥ Sintomas y signos objetivos de boca seca.

Disminucidén de la produccidén de saliva wutilizando

copas Lashley y otros métodos.

Biopsia anomala de gldndulas salivales menores.

# Evidencia de un desorden autoinmune

Elevado FR

Elevados ANA™S S5-A (Ro) y 8S-B (La).
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Sindrome de Sjégren Secundario

* Sintomas y signos caracteristicos del S§8 (descritos
anteriormente) mas factores clinicos suficientes para

diagnosticar RA,SLE, polimiositosis o escleroderma.

Exclusiocones: Sarcoidosis, Linfoma pre-existente,
Enfermedad de Inmunodeficiencia Adquirida, y otros
casos conacidos de Queratitis Seca 0 aumento de

Gldndulas Salivales. (3}
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La etiologia de esta enfermedad es desconccida, pero
el alto ndmero de anticuerpos anormales relacionados
con enfermedad del tejido conjuntivo ha llevado a los
inmundlogoes a incluir en la lista de enfermedades

auteoinmunes al Sindrome de Sjdogren. (5).

La etiopatogenia del 35S se desconoce pero se cree que
tiene un transfondo de alteracidén del aparato inmune ¥y
al igual que en todos los procesos autoinmunes, poco
se sabe de los mecanismos que desencadenan la

enfermedad,

El sistema inmunoldgico tiene la capacidad de
reconocer a millones de antigenos diferentes y cambia
continuamente su repertorio contra cuerpos extrafios al
organismo ¥y al mismo tiempo debe de minimizar la

posibilidad de reaccionar contra el propio organismo.
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GENES Y EL MEDBIO AMBIENTE

El hecho de gue algunos modelos animeles desarrollen
espontdaneamente 5SS ha sugerido que la enfermedad pueda
tener un patrén hereditario {(9). Ya que en mnuchas
enfermedades donde la etiologia principal es la
auteoinmunidad, Siempre 5e observa la herencia
familiar.

Lichtenfeld y col. (1976) notaron una frecuencia en la
ocurrencia familiar. No hay duda de que tanto en
animales de laboratorio como en el ser humano, hay
factores genédticos que determinan 1la frecuencia vy
naturaleza de las enfermedades autoinmunes ¢como en el

S8.

Esta conclusidn se basa en los siguientes datos:

1} Agrupacién familiar de diversas enfermedades
autoinmunes c¢omoe LES, Anemia Hemolitica Autoinmune ¥y

Tirgiditis Autoinnmune.

2) Relacidén entre algunas enfermedades autoinmures que
estdan Jdntimamente relacionados con la regulacidn de
las interazcciones de las células inmunitarias y con la

intensidad de la respuesta inmunitaria. (6}.
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Koivulkangas y col. {1973} encontraron Sindrome de
Sjégren en 2 hermanas. presente con la triada de
Queratoconjuntivitis Seca, Xerostomia y Artitris
Reumatoide en conjuntc a otra enfermedad del tejido
conectivo.

Adams y Knight (1980) aportaron gque la autoinmunidad
resulta de mutaciones somdticas <que permiten el
surgimiento de clones olvidados de inmunocitos para

que se produzca autoinmuuidad del S8S.

En un estudio de 6 familias con 58P, Reveille y col.
(1984), encontraron varios anticuerpos de otras

enfermedades autoinmunes, como son: SLE, Escleroderma.

Bias ¥ col, {1986} sugirieron gue aungue las
enfermedades autoinmunes mostraran distribucién en las
familias hay una etiologia multifactorial. La
caracteristica autoinmune se define por la presencia
de un autoanticuerpo caracteristico de una enfermedad
autoinmune y se revela como un gen autosdémico

dominante hereditario.

Epplen (1992) discutié sobre autoinmunidad desde la
perspectiva de la evolucién. El1 sistema inmunoldgico
proporciona al organismo un mejor y efectivo mecanismo

de defensa contra cambios en el misme sin causar dafio
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algunc. La o¢ptima eficacia en la defensa contra la
inmense variedad de gntigenos crea un mayor riesgoe de
un inadvertido ataque al propio organismo, {15
evitando asi que se produzcau respuestas celulares
alteradas que conduzcan a alteraciones a nivel

coldgena y epitelio.

En humanos, no se he descrito un patrén de herencia
mendeliana bien definida, existen observaciones
interesantes en cuanto a la agregacidn familiar de
ciertos antigenos del Complejo Mavyor de

Histocompatibilidad (HLA). {9}

Como se ha dicho anteriormente la causa del S5
primario es desconocida, aungque algunos estudios
familiares han sugerido influencias genéticas. Genes
HLA lhan sido implicados v la asociacidén de 58 primario
con HLA-DR3. Se pudo observar en un estudio realizado
por Foster ¥y €Col. gue la susceptibilidad genética de
autoinmunidad en familias sigue la caracteristica
mendeliAna del gen dominante <con variabilidad de

penetrancia, dependiendo el sexo. {20}

En un estudio hecho por Sumida y col. se asocia el gen
humano de la célula T del virus tipo I de Leucenia
(HTLV-I} con 1la etiologia del S55. El1 gen HTLV-I se

detectd en gléandulas salivales menores de pacientes
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corn S8S8. Esto sugirié que productos gue tienen la
cadena Secuencial del gen HTLV-I dentro de las
gléndulas salivales menores de pacientes con §5 pueden
actuar como un antigeno en el propio organismo
llevando a una activacidén autoreactiva de linfocitos

T. {(21)

Como se puede observar el significado genético todavia

no es claro.
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ETIOLOGIA INFECCIOSA

La probabilidad de una etiologia infecciosa ha ido
perdiendo cada vez més fuerza. Hasta ahora los
cultivos que se han obtenido de légrimas y saliva para
la bisgqueda de agentes bacterianos, virales o
micdticos no han tenido éxito ni se han encontrado
elevaciones consistentes de anticuerpos antivirales
con eéxcepcidn de concentraciones elevadas de
inmunoglobulina G y M {IgG e IgM) contra

Citomegalovirus.

Se ha postulado que unc de los anticuerpos presentes
en 58, el anticuerpo antinuclear La, se desarrolla en
respuesta a dos pequefias proteinas del RNA viral
llamadas EBER 1 y EBER 2, las cuales se asocian con la

proteina La del anticuerpo antinuclear. (9)

Se sugiere gue el virus Epstein Barr y los retrovirus
como el virus tipo I de leucemia en c¢élula T (ITLV-1)
¥y el virus de inmunodeficiencia adguirida humana tipo
1 {(HIVv-1), pueden estar etioldgicamente asociados con
el S5. (21}

En un EQFudio hecho por Talal v c¢ol. se considera como

un factor etioldégico la infeccidén con un retrovirus.

{(22}.
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La patogénesis de este sindrome no esta clara, pero se
ha sugerido, como ya lo hemos mencionado, un posible
factor etiolégico viral. Hasta la fecha solo se ha
identificado en biopsias de glandula salival el Virus
epstein- Barr.{23)

Se afirma que infecciones bacterianas pueden actuar
como wun gatille para la autoinmunidad activando a las
células T en una reaccidén cruzada. (24)

Esto se explica de la siguiente forma:

Los productos de los agentes infecciosos en ocasiones
se parecen a tejidos del organismo ¥y con esto se
provoca una reaccidén cruzada de las células T , va gue
al identificar estos productos como antigenos también
se pueden identificar a los tejidos del organismo gque
son similares a estos productos como antigenos

causando dafio.

Las enfermedades autoinmunes se dice que tienen una
etiologia multifactorial, con factores genéticos,
innunolédégicos, virolégicos ¥ hormonales que
participan. La etivlogia de una enfermedad autoinmune

no es conocida todavia. (22)
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RELACION CON EPSTEIN BARR

El virus ZEpstein-Barr fue descubierto en 1964 por
Epstein y Barr en linfoblastos cultivados derivados de
linfomas de Burkitt.(39) El1 virus de Epstein Barr
pertenece a la familia de los virus herpes. Produce la
Mononucleosis infecciosa, una enfermedad
linfoproliferativa benigna y avtolimitada. Se
caracteriza por fiebre, linfadenopatia generalizada,
irritacién faringea ¥y presencia de linfocitos T
activados atipicos en saugre periférica. (6)En boca
produce la leucoplasia pilosa.

La infeccifén primaria por VEB se produce habitualmente
en la infancia, y suele ser asintoméatica,

El VEB se transmite de persona a persona, a menudo
mediante el beso, debido a la transferencia de saliva
contaminada con virus. Una vez gue se contrae se gqueda
en el organismo toda la vida. (8}

En el huésped gque carece de anticuerpos los wviriones
invaden ¥y se replican en el interior de las células
epiteliales de las gldndulas salivales,
introduciéndose posteriormente en las células B de los
tejidos 1linfoides que producen receptores para el
virus. Se produce wun c¢icio replicativo viral, con
diseminacién del agente a traves del torrente

sanguineo, o a traves de las células B infectadas.(8)
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INGESTION
VIRAL

GLANDULA SALIVAL

Figura 3.

Algunos investigadores creen gque el VEB se relaciona

con un trastorno llamado fatiga crénica.

El VEB se relaciona con el Sindrome de Sjdgren de la

siguiente manera:

Un mecanismo por el gque puede sortearse la tolerancia

de las células T. es mediante la activacion directa de

las células B autoreactivas. El1 VEB vy sus productos
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son capaces de inducir una activacién policlonal ( es
decir, no especifica pare un antigeno)de las células
B, va que las células B humanas poseen receptores para

VEB.(6)

Por esto se relaciona el VEB c¢con el 58 vya que
desencadena un mecanismo que puede servir de gatillo

para que se desarrolle una enfermedad autoinmune.

Un virus es un conjunto de genes DNA o RNA de una cubierta gque contiene
proteinas. La particula resultante se denomina viriém. El virus se considera
un pardsito intracelular. El virus Epstein~ Barr se encuentra dentro de la
clasificacidn de los virus DNA de los animales (porgque infecta a humanecs)
dentro del subgrupo de los herpes;irus. Lla cédpside virésica tiene una
estructura cdbica compuesta por 162 capsémeros, esto quiere decir que su
estructura es cibica envuelta. Mide 120nm de didmetro. Este virus entra a la
célula por fusidn y la envuelta virica queda incorporada en la membrana

plasmitica de la célula infectada.

MATRIZ PROTEICA

ENVUELTA DE LA
MEMBRANA

NUCLEQCAPSIPE

Figura 4, (c1LiNDRICO)

VIRUS CON EnvUELTA (VEB)
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El virus Epstein - Barr para su replicacién proporciona proteinas y codifica
sus propios DNA polimerasas y otras proteinas accesorias requeridas para la
repiicacidn del DNA. Y con esto se puede replicar. Esto quiere decir que el

virus necesita de la célula huésped para replicar su genoma. Su estructura

es la siguiente:

CELULA HUESPED ADSORC 16N FUSION DE LAY — - E:

Figura 5. MEMBRANA

El virus es sepnsible al €ter y termoldbil (56°C, 30 nminutos).
Existen 3 pruebas de anticuerpe fluorescente.Anticuerpos EVB- especificos

son itiles para el serodiagndstico. l1)anticuerpos de antigeno capsideo

virésico {VCA),2) Antigeno precoz (EA) y 3) Antigeno nuclear EBV (EBNA).(39)
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TECORIA DEL DESARROLLO DEL SINDROME DE SJUGREN

El primer paso en el desarrollo de la enfermedad es
descrito tedricamente como una lesidn extrinseca,
referida al dafio en gléndulas salivales inducido por
un agente del medio ambiente., E1l VEB es un candidato
potencial, pero esto no se ha probado. Después los
linfocitos en 1la sangre periférica migranm dentro de
las gldndulas salivales para ayudar a combatir a los

antigenos, como virus o bacterias.

Estos linfocitos se pueden dividir en 4 grupos:

1) Células B -que producen anticuerpos después de que
reciben una sefial caracteristica de otro

linfocito.

2) Células T Cooperadoras - Proveen de las seifiales
necesarias para la acti=~

vacidén de las células B.

3) Células Killer - Reconocen ¥y destruyen las células

afectadas con el virus.
4} Células T supresoras - Disminuyven la actividad de

las células B v la produc-

cidén de las células killer.
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Las gléndulgg salivales infectadas tienen muerte
celular ya sea por los linfocitos o por la infecciédn
viral. Como resultado de esto, se producen sustancias
que son expulsadas de las glé&ndulas salivales,
Notrmalmente, el sistema inmune ignora estas sustancias
que son propias del organisme, sin embargo., en
pacientes con 8585, las sustancias propias del organismo
son identificadas eguivocadamente c¢como extraitas por
los linfocitos., Entounces se producen autoanticuerpos y
a2 la sustancia se le llama autoantigeno. Un ejemplo de
esto es cuando las c¢élulas B producen auvtoanticuerpos
gue reaccionan con los ndécleos de células no
infectadas, se les llama anticuerpos

antinucleares. (ANAs)

Los anticuerpos son hechos contra sustancias nucleares
llamado antigeno A asociado SS {5S-A) y Antigeno B
asociado S8 (8S-B}), también se les <conoce con el

nombre de Ro ¥y La respectivamente (SS-A/Ro y S835-B/La}.

Ademas de los anticuerpos antinucleares, las células B
también forman un auvtoanticuerpo llamado factor
reumatoide (RF}. Este autoanticuerpo recibid su nombre
porque fue detectado originalmente en sangre de

pacientes con artritris reumatoide. Sin embargo, el RF
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se encuentra presente en pacientes con S5 aunque no

padezcan AR,

Con este circulo vicioso las glandulas salivales se
lesionan, &asi como también las lacrimales hasta que

clinicamente se desarrolla la sequedad de las mismas.

Defectos que incluyen 2a las c¢élulas T suprescras
pueden desarrollar un importante papel ya que faltan
en la regulacién de las e¢élulas B ¥y las c¢élulaes T-

cooperadoras.

El factor genético contribuye de cierta manera ya que
la habilidad de las células T y B para responder a
sustancias extrafias y propias del organismo esta
gobernada por un grupo de genes llamades antigenos

linfociticos humanos. (HLA)

Estos genes se descubrieron en los intentos de
trasplante de piel ¥y otros §rgaunos de un individuo a
otro ¥y se encopntro que si dos individuos tenian los
mismos genes HLA era mAs dificil gque se rechazara el

injerto o el transplante.

Se conocen 4 tipos de genes HLA: HLA A, HLA B,HLA C vy

HLA D. El gen asociado con el S5 y enfermedades
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autoinmunes es el HLAD. Hay 15 tipos diferentes de

HLAD: HLA-D1,HLA-D2,HLA-D3...

Individuos conn HLA-D3 tienen un mayor riesgo para

desarrollar S$8S.

Individues c¢on HLA-D4 tienen un mayor riesgo para

desarrollar AR.

Individuos con cualguier gen HLA tiepnen wun mayor
riesgo de que el sistema inmune equivocadamente forme
autoanticuerpos sobre todo después de una infeccidn
viral.Esto nos puede decir gue el sistema inmune de un
individuo con HLA-D3 encuentra urn virus
particularmente en la glandula salival y puede tener
un mayor riesgo de atacar equivocadamente a tejidos

propios del organismo llevandolo al S5.
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1.3 DIAGHNOSTICO MEDICO

EVALUACIONK MEDICA
Diagndstico.-Tiene por objeto la identificacién de una
enfermedad basdndose en los sintomas y signos de esta.

El diagndstico se establece por:

1) La historia clinica detallada
2} Exploracidn fisica

3) Auxiliares de diagnéstico {26)

La historia clinica es un interrogatorio directe al

paciente, con preguntas abiertas cuyas respuestas van

a proveer de informacidn general sobre datos
personales, familiares, ¥ sociales; signos b
sintomas; enfermedades v antecedentes médicos entre

otros. Puede hacerse tan extensoc come Sea necesario.
El hacer una Dbuena historia c¢linica reguiere del
profesional unma gran habilidad para interrogar ¥
dirigir 1la entrevista. ({(27) Lo mds importante es
conocer el metive por el cual el paciente demanda

atencidn médica.

La exploracidn fisica se realiza observando

primeramente el aspecto general del paciente, la cara,
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ojos, boca, se explora la cadena ganglionar de la cara
y cuello. Se examina la piel, articulaciones, corazén,

pulmones abdomen y extremidades. (28).

Después de completar la exploracioén fisica se pasa a
los auxiliares de diagndstico. El médico, de rutina
hace una requisicién de pruebas hemiticas, para la
cuenta de hematocritos ¥y leucocitos, también para
comprobar la correcta funciénm renal y hepitica y el
nivel de hemoglobina eun sangre. (29)Se ordenan también

las radiografias que se crean necesarias.

Cuando se sospecha de que el paciente tiene 5SS después
de completar la historia c¢linica, ¥y la exploracidn
fisica, el nédico debe apoyarse en pruebas

diagnésticas adicionales.
PRUEBAS DIAGNGSTICAS ADICIONALES

Prueba de Schirmer

La Prueba de Schirmer es usada para la evalueacidén del
voldmen de secrecidn de ldgrima. La prueba se practica
introduciendo wuna tira de Schirmer { Papel filtro
Whatman No. 41 de 353%5mm doblade 5Smm por uno de sus
extremos {30}), en el fondo de saco inferior de la

conjuntiva en la vnidn del tercio medio y temporal
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externo del pérpado inferior; luego se mide la porcidn
expuesta a la humedad después de 5 minutos, menos de
10 mm de humedad sin anestesia se consideran
ancrmales.

Las pruebas de Schirmer practicadas sin anestesia
miden la funcisdn de la gléndula lacrimal cuya
actividad secretora se estimula por 1la naturaleza
irritante del papel filtro. La prueba de Schirmer es
la prueba mas simple para evaluar la produccidn de

liagrimas. {31)

Figura 6.
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Tincidn de Rosa de Bengala

Las secuelas de queratoconjuntivitis seca, se
diagnostican usando la tinciém de Rosa de EBengala. (2)
El Rosa de Bengala es un c¢olorante sensible. E1
colorante tifie todas las células epiteliales secas ¥y
no vivas de la cdrnea asi como de la conjuntiva. (31)
Examinacién con ldmpara de hendidura después de 1la
tincidén con Rosa de 3Bengala muestra una gqgueratitis

punteada y filamentosa (2}

Sialometria

Con esta prueba se mide el voldmen de la secrecidn
salival con o sin estimulacién de las gldndulas
pardtidas, submaundibulares o} sublinguales, 0 la
totalidad de la produccidn de saliva. Los pacientes
con SS presentan una disminucidn en los rangos de la
produccidén salival. Sin embargo estes rangos fluctdan
dependiendo de la edad, sexo, hora del dia, v drogas
ingeridas, por lo gue estos rangos no son estables vy
no ayudan mucho a diagnosticar el S§5. (2)

La sialometria se lleva a cabo introduciendo un fiuo
tubo de polietileno en cada conducto de Stensen. Se
pega el tubo a la cara del paciente con cinta adhesiva
transparente y sSe mide el flujo durante 20 minutos.
Los valores normales estédn entre 1 y 0.1 ml/min. Estos

valores se encuentran disminuidos en el SS. {(28)
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Sialografia

Se wutilizan los mismos tubos que se utilizan en la
sialometria. La Inflamacién alérgica de origen
reumdtico (es decir Sindrome de Sjilgren) presenta
generalmente una imagen en capullos de cereze. En la
sialografia se wutiliza un waterial radiopaco. B5Se ha
encontrado que la sialografia puede ser tan especifica

como la biopsia de una glandula salival menor. (28)

Tambidn se puede realizar un exdmen de las glindulas
salivales con radioisoctopos, asi como la gquiamica
salival donde se analizan los pardmetros gquimicos e
inmunoldgicos de pacientes con SS. Aungue estas

pruebas no tienen un alto grado de diagnéstico. (2}.

Bivopsia de las gldndulas Salivales labiales menores,

Es una prueba gqgue se usa para el diagndstico del 55,
Se hace wuna incisidén de 1.5 a 2 cm sobre la nucosa
labial dinferior., paralela al borde del vermelldn ¥y
lateralmente a la linea media, logrando tener acceso
a 5 o mads glandulas accesorias. Estas glidandulas son
analizadas histopatolégicamente por la presencia de
agregados locales de inflamacidén crénica. (8) lo que
quiere decir gque hay un infiltrado linfocitico dentro

de la glédndula.
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PRUEBAS INMUNOLOGICAS

Sedimentacidn de Eritrocitos (ESR}

Valores normales
1-13nm/hir en hombre

1-20mm/hy en mujer

Esta prueba se usa para evaluar a pacientes que se
sospecha que tienen un desorden del tejido conectivo.
En esta prueba se mide la velocidad en gque una columna
de sangre se sedimenta. Si esta prueba es elevada, se
puede considerar el 5%, ¥ya gue se tiene una enfermedad

del tejido conectivo asociada. (26)

Medicidn de inmunoglobulinas o Gamma globulinas

Fn el 88 vy descrdenes del tejido conectivo, las
inmunoglobulinas estan generalmente elevadas. Esto se
.detecta mediante electroforesis de las proteinas del

suero {34).

Pruebas de determinacidén del RF {Factor Reumatoide)

Se emplea la prueba de eaglutinacidn con ldtex. En esta
prueba, la gamma-globulina hhumana concentrada se

adsorbe a particulas de l&tex y se emplea como

antigeno en las pruebas de aglutinacidén pasiva. E1
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suerec de los pacientes contiene RF, uge antiglobuline
por lo general Ig M aunque también puede tratarse de
una IgG o IgA., que se fija a la globulina adsorbida a
la particula de ldtex y de ese modo causa
aglutinacidén. Los sitios antigénicos de la molécula de
IgG a los cuales se fija el RF se denominan
determinantes Gm. Se wsa una wmezcla de gamma -
globulina humana para cubrir las particulas de ldtex
porque una gaumma-globulina individual puede carecer
del determinante Gm con el gque reacciona el RF del
paciente. Si esta prueba es positiva en un paciente
con S5 no necesariamente tiene que presentar artritis

reumatoide. {17}

Prueba para defectar anticuerpos nucleares {(ANAs)

Se lieva a cabo mediante técnicas de
inmunofluorescencia {34).8e le 1lama prueba de
anticuerpo fluorescente. Con esta prueba se detectan
dos clases de anticuerpos de Sjidgren: SS-A/Ro y §55-
B/La.

55-A/Ro lo presentan el 60 v 70% de los pacientes con
55. También lo presentan pacientes con otras
patologias reumédticas o del tejido conectivo. SS-A/Ro

es un factor frecuente de la respuesta iamune en el
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suerp de pacientes conn S5 ¥ SLE {(32}.Auugque este
anticuerpo se detecta en estas dos enfermedades, en un
estudio hecho por Bechetrit vy c¢ol. demostraron que
este anticuerpo S5-A esta compuesto por 2
polipeptidos. Estos 2 componentes son la evidencia de
la iniciacidn de dos procesos autoinmunes
diferentes. (33)

El SS-B/La se presenta en el 40% de los pacientes con
§5, cominmente en los gque presentan S$S Primario, es
decir, en los pacientes que 1no tienen una enfermedad

del tejido conectivo asociada. (15}

Figura 7.
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DPespués de obtener los resultados de las pruebas de
laboratorio ¥y conjuntar la historia c¢linica con las
anotaciones de la exploracién fisica y con el trabajo
multidisciplinario de los especialistas como son el
oftalm$logo, el dentista, el reumatélogo, el
internista b el inaunélogo, se puede llegar al

diagnéstico de 55 en un paciente.

Figura 8.
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1-XEROFTALMIA
2-PROLIFERACION
DE LINFOMA
MALIGNO
3-NEUMONIA
INTERSTICIAL
4-ATROFIA RENAL
S-ARTRITIS
REUMATOIDE
6-ELEVADO ESR
ANEMIA Y
LEUCOPENIA
HIPERGAMA-
GLOBULINEMIA
POSITIVO FR
ANA®S
7~TIROIDITIS
8-BOCA SECA
9~INFLAMACIOR DE
LA
PAROTIDA

Figura 9. Manifestaciones sistémicas que pueden ser
indicativas de sindrome de Sjiblgren.
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d1.1 0J03

El oje es el d&rgano sensorial que transmite Jos
estimulos visuales al cerebro para que €éste los
interprete. Se halla situado en la cavidad orbitaria y
solo esta expuesto su polo anterior. Los cuatro
misculos rectos ¥y los dos oblicuos que se insertan en
el ojo estan inervados por los nervios craneales III
{motor ocular comin); IV {patético); y VI {motor
ocular externo}. Embriclégicamente, el ojo constituye
una eXtensidn directa del cerebro con el que esta
conectado a través del II nervio craneal, el nervio

éptico.

Ojo Externo
El o0jo externo esta formado por 1los pérpados, 1la
conjuntiva, las glédndulas Jlacrimales, 1los wmdsculos

extrinsecos v la drbita désea.

Pirpados.

Los parpados estdn compuestos por piel, conjuntiva vy
misculos, tanto lisos como estriados.

50 funcidn es:

l)distribuir las lédgrimas sobre la superficie del cjo.
2)limitar la cantidad de luz que penetra en 61,

3lprotegerlo de cuerpos extrafios
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Las pestafias se proyectan hacia afuera desde el borde

de ambos pérpados.

Conjuntiva.

La conjuntiva es wuna fina membrana que cubre casi toda
la superficie anterior del ojo ¥ la superficie
palpebral que contacta con el globo ocular. Protege al

ojo frente a la desecacién ¥ los cuerpos extrafios.

Gléndula lacrimal.

La glandula lacrimal se encuentra en la porcidn
temporal del parpado superior ¥y produce las légrimas
que humedecen el o0jo. Las légrimas fluyen sobre la
cdrnea y drenan a traves del saco lacrimal hacia el

meato nasal.

Ojo Interno

Las estructuras internas del ©0jo estan compuestas por
tres capas o tdUnicas independientes. La capa fibrosa
externa esta integrada por 1la cérnqa en el polo
anterior v la esclerdtica en el restd. La tdinica media
¢ coroides forma en la parte anterior el cuerpo ciliar
y el iris. La tdnica interna, de naturaleza nerviosa,

es la retina.
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Esclerdtica.

La esclerética es una estructura densa ¥y avascular que
constituye el blanco del ojo en su porcifn anterior
(visible), Representa el soporte fisico de la

estructura interna del ojo.

Cornea.

ILa c¢drnea forma el sexto anterior del ojo ¥y se
contindia en la esclerédtica. Tiene wuna inervacidn
sensorial primordialmente para el dolor. La c¢drnea
separa el liquido acuoso de la cédmara anterior {(humor
acucsoc) con respecto al medio extermo, permitiendo el

paso de la luz & traves del c¢cristalino hacia la

retina.

Iris.

El diris es un disco muscular contrdctil y circular,

gque contiene las células pigmentarias que dan ¢color al

0jo. La apertura central del iris constituye 1a
pupila, a traves de lIa cual lIa Juz wviaja hacia 1la
retina. E1l iris controla 1la cantidad de luz que

alcanza la retima mediante contracecidn o retraccidn.
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Cristalino.

Se trata de una estructura celular gque countiene una
materia cristalina y que se halla situada
inmediatamente detrids del iris. Es biconvexo y
transparente ¥y se halla anclado circunferencialmente
mediante una serie de fibras originadas en el cuerpo
¢ciliar del diris. El c¢ristalino es muy elédstico y la
contraccidn o relajacién del cuerpo ciliar modifica su
grosor Yy curvatura, permitiendo que las imdgenes a

diferentes distancias queden enfocadas en la retina.

Retina.

La retina constituye 1a red senscorial del ojo.
Transforma los inmpulsos luminicos en impulsos
eléctricos que se tramsmiten a 1lo largo del nervio
éptico y la radiacidén éptica hacia 11as dreas de
percepcidén consciente de la corteza cerebral. ELl
nervio ©O6ptico se comunica con el cerebro pasandoe a
traves del agujeroc 9dptico junto con la arteria y vena
cftalmica y los mervios del sistema nervioso autdénomo
encargados de inervar el ojo. E1 enfoque de la imagen
en la retina, requisito indispensable para una visidn
precisa, se logra medianfe la acomodacidn del

cristalinoe. Los impulsos generados en la retina se
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transmiten a 1o largo de los nervios y tractos $pticos
hacia la corteza, donde son interpretados. Una imagen
puede percibirse en ambos Themisferios cerebrales
incluso con un ojo ocluido, siempre que la imagen
incida sobre el hemisferio nasal de la retina, ya que
los impulsos generados en esta zona se transmiten al
cerebroe por fibras que se decusan a nivel del quiasma
éptico. Para lograr wuna visidén precisa también es
necesario el funcionamiento sincronizado de la
musculatura ocular extrinseca.

Los principales puntos de referencia de la retina son
la papils d&ptica({(disco d&6ptico), punto de origen del
nervio ¢Gptico y de penetracidn de la arteria y la vena
centrales de la retina, ¥ la mdcula densa, sede de la
visidén central ¥y cromdtica.{(38).

Después de revisar en un resumen la anatomia del o¢jo
podemes ubicar al aparato lacrimal en las estrucutras
del ojo externo.Las gldndulas lacrimales se afectan

en el Sindrome de Sjligren.
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APARATO LACRIMAL

El aparato lacrimal esta formado por una parte

secretora y otra colectora.

Porcidn secretora

La porcifn secretora estd compuesta por la gléandula

lacrimal.

La glidndula lacrimal se localiza en la porcidén lateral
anterior del techo de la 6rbita en la fosa lacrimal.
Se divide en una gran porcién orbitaria y en una
pequeiia porcidén palpebral por la aponeurocsis del
misculo elevador del pédrpade superior. Las glédndulas
lacrimales son tubuloalveolares y tienen numerasos
acinos compuestos por una doble capa de células gqgue
rodean a un canal central. Los canales se abren a
conductos mayores, que a su vez terminan en conductos
excretores. La porcidén orbitaria de la glandula esta
drenada por 3 a2 5 conductos, y la porcidn palpebral

por 5 a 7 aproximadamente.

Debemos tener en cuenta que ademds de originarse en la
gldndula lacrimal, las gldandulas proceden de gléndulas
situadas en los bordes de los parpados y en las

glandulas lacrimales accesorias de la conjuntiva.
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Porcidén colectoras

La porcidn colectora del aparato lacrimal estd
compuesta por la punta, el canaliculo, el saco

lacrimal y el conducto nasolacrimal.{30)

Composicidén normal de la lggrima

El voldmen aproximado de ldgrimas es de 7 +- 2 en
cada o0jo. La albdmina forma 60% de las proteinas
totales de las lédgrimas y el resto, se divide por

igual entre las globulinas y lisozimas.

Las inmunoglobulinas gque se encuentran en el liquido
nermal de las lagrimas son JIgA, IgC e IgE. La IgA

predomina.

El K, Na v Cl se encuentran en concentraciones mayores
en las ldgrimas gue en el plasma. Las ligrimas también
contienen una pequefia cantidad de glucosa {5Smg/dl) ¥y

urea {(0.04meg/dl).

El pH promedio de las lagrimas es 7.35, aungue eXiste
una variacidn amplia en personas normales {(5.20 a

8.35}).
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La pelicula de la l4grima esta compuesta por tres
capas: Una interna que esta en contacto con la cérnea
que es la capa de mucina. Uuna intermedia que es la

acuosa ¥ una externa que es la capa lipidica.

Hay glandulas de mucina en la copjuntiva ¥y son las que
proveen de la capa de mucina a2 la ladgrima. Esta capa
de mucina sirve para lubricar. La gldndula Jlacrimal
principal ¥ las accesorias depositan secresiones
acuosas eun el conduteo lacrimal. Estas secresiones
acuosas contienen una variedad de proteinas entre las
que se encuentran la liscozima y la lactoferrina, 9que
son dos sustancias antibacteriales y protegen al ojo
contra infecciones. La c¢apa lipidica protege al ojo

mediante el retraso en la eveporacidén de la lédgrima.

Los parpados juegan un papel importante en la
distribucidn de la ldgrima en toda la superficie del
0ojo. Si hay un parpadeo constante causa excesiva
evaporacidn A ern consecuencia se tiene un ojo

seco, (10}
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QUERATOCONJUNTIVITIS SECA

La resequedad ocular puede ser el resultado de
cualgquier enfermedsd que se acompafie de deficiencia de
los componentes de la pelicula de la l4grima (acuosos,
de nucina o de lipidos), anormalidades de la

superficie palpebral o anormalidades epiteliales.

La BEtiologia se debe a lo siguiente:
A.Estados que se caracterizan por hipofuncién de las

gldndulas lacrimales:

1-Congénitos (Aplasia del nervio trigémino}.
2-Adquiridos como Enfermedades sitémicas {(Sindrome de
Sjégren).

3-Por infeccién, lesiones 0 medicamentos como
antihistaminicos, antimuscariunicos: atropina, etec.

4- Factores uneurdgencs como pardlisis del nervio

facial.
B.Estados caracterizados por deficiencia de mucina:
Avitaminosis A

C.Trastornos caracterizadcs por deficiencia de
lipidos.

B.Extensidn defectucsa de 1la pelicula de ldgrimas:

Anormalidades de los parpadas o anormalidades de 1la

conjuntiva. {31}
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En pacientes c¢con €l sindrome de Sjidgren, hay una
disminueidén de la capa acuosa que compone a lIas
ldagrimas. Esto es el resultado de la destruccidén de
glandulas serosas Yy por la interrupcidn de 1la
inervacidén neurovascular, El desequilibrio gque se
produce entre la capa de mucina ¥y la acuosa nos lleva
a ila formacidn de secreciones mas espesas que
clinicamente se observan como filamentos de mucina que
se pueden extraer del ojo del paciente. Se presenta
una visidén borrosa, hay malestar'como de una sensacidn
de dquemadura que aumenta conforme pasa el dia.Una
sequedad cronica produce fibras filamentosas de
epitelio que se adhieren a la e¢érnea. Estos filamentos
son los que causan la sensacidn de cuerpo extrafio
dentro del o0jo que se asocia con fotofobia ¥y con
inflamacidén de los parpados. Y esto se debe al
resultado del infiltrade linfocitico en la glénduia
lacrimal con la destruccidén de las estructuras
acinares y ductales. (40}

Hay que tener en cuenta que al igual que la saliva, la
produccidn de léagrimas disminuye con la edad y se
tiende a intensificar en las mujeres despuds de 1la
menopausia, Asi como medicamentos, antidepresivos,
antihistaminicos, Yy algunos medicamentos para el

corazdn, (30}
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Figura 14. Queratoconjuntivitis Seca
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PRUEBAS PARA DIAGNOSTICAR QUERATOCONJUNTIVITIS SECA

Prueba de Schirmer

La Prueba de Schirmer es usada para la evaluacidn del
volimen de secrecidén de ldgrima. La prueba se practica
introduciende wuna tira de Schirmer { Papel filtro
Whatman No. 41 de 35%5wm doblade 5mm por uno de sus
extremos {(30))}), en el fondo de saco inferior de 1la
conjuntiva en la unidén del tercio medio y temporal
externc del pdrpado inferior: luego se mide la porcidn
expuesta a la humedad después de 5 minutos, menos de

10 mm de humedad sin anestesia se consideran

anormales.

Las pruebas de Schirmer practicadas sin anestesia
miden la funcidén de la gldndula lacrimal cuva
actividad secretora se estimula por la mnaturaleza
irritante del papel filtroe. La prueba de Schirmer es

la prueba més simple para evaluar la produccidn la

ldgrimas., {(31)
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Tincidn de Rosa de Bengala

Las secuelas de gueratoconjuntivitis seca, se
diagnostican usando la tincidén de rosa de bengala. (2)
El 1rosa de Bengala es uun colorante sensible., EI
colorante tefiird todas las células epiteliales secas ¥
no vivas de la cérnea asi como de la conjuntiva. {31}
La examinacidn con una ldmpara de hendidura después de
la tinci6én con Rosa de Bengala muestra una gqueratitis

punteada y filamentosa., (2}

Figura 16
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Prueba de lisozima lagrimal y lactoferrina de las
ldgrimas

En estas pruebas se mide la cantidad de lisozima ¥y
lactoferrina.En el ojo seco se encuentran disminuidas
estas enzimas la mds coufiable es la prueba de Jla

lactoferrina.

Prueba de la osmolaridad de la pelicula de ldgrimas

En esta prueba se mide la conceutracidén de particulas
en la pelicula de la ldgrima. Los fluidos corporales
para su correcto fucionamiento necesitan una cierta
concentracidn de sal . Esta pruchsa mide esa
concentracién ¥ en un ojo seco se encuentra
hipertdnico. (La concentracién mas za2lta de lo normal)

Esto se mide con una peguefiza porcidn de lédgrima.

Tincidén con fluoresceina

La fluoresceina es un negativo vegetal el cual indica
las Zonas secas de la cérnea. Este mnegativo se
suministra en unea tira, que es humedecida al colocarla

en la parte interna del pédrpado inferior.

Tiempo de dispersidn de las ldgrimas

También se utiliza wuna tira con fluoresceina ¥y se
utiliza para detectar por cuanto tiempo la cdéruea se
mantiene cubierta con la pelicula de ldgrimas. Esto se
hace humedeciendoa 1a tira en agua salina y luego

aplicarlia a las lagrimas. El paciente parpadea vy
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mantiene el o©jo abierto durante 10 segundos. Cuando
aparece un espacio seco en la c¢6rnea es cuando se
determina el tiempo de dispersidém de las ldgrimas. Si
este valor es en menos de 10 segundos indica un ojo

seco.(31)

TRATAMIENTO PARA EL 0JO SECO

El paciente debe comprender que el o0jo seco es wna
enfermedad crénica ¥y que es poco proebable el alivio
total excepto en casos ligeros en los cuales son
reversibles los cambios de 1la cérnea y el epitelio
conjuntivo. Las légrimas artificiales son la base
principal del tratamiento. Los ungientos son udtiles
para lubricacién prolongada, en especial cuando se
duerme. S8Se puede obtener un alivio adicional, mediante
el uso de humidificadores, espejuelos de cédmara himeda
o lentes para mnadar. La funcién primaria de estas

medidas es el reemplazo del liquido.
Ligrimas artificiales
Todas las lagrimas artificiales contienen

coenservadores gquimicos e inducen toxicidad corneal ¥

sobre todo por su uso de més de seis veces durante el

dia. El cloruro de benzalconio es el mds dadinc de
las preparaciones usadas habitualmente. Los
conservadores también pueden provocar reacciones de
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idiosincrasia. Hay que tener en cuenta que los

pacientes con o0jos secos tienen mds posibilidades de

presentar infecciones concurrentes, {31} El suero
salino fisiolégico proporciona alivio momentidneo
solamente, Las liagrimas artificiales que contienen

metilcelulosa alcohol polivinilice aportan humectacidn
durante mds tiempo, al igual gque la solucidn de
hialuronato sédico al 0,2%.(30) Fox ¥ col. hiecieron
una investigacidén sobre el use de suerc autdlogo
diluido con salina en pacientes que presentaron
irritacidn tépica por los conservadores de las
lagrimas artificiales; observaron que si les
beneficiaba el uso de suero autdlogo. Se piensa que
probablemente por su aptitud de lubricar ¥ su
viscosidad mnatural y emulsificacidn de secreciones
mucosas. También las proteinas del suero juegan un
paprel bacterioestdtico significativoe. Aungque comentan

gque se debe hacer mds investigacidn sobre esto. (40}

Lacrisert

Es un polimero quimic¢ pequefio es como un rodete muy
peguefio y este absorbe agua y se disuelve lentamente
produciendo una c¢apa sobre lédgrimas normales. Con 1o
que previene la evaporacién. Pero a muchos pacientes
se les complica colocar el rodete en el interior del

parpade inferior. (10}
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Lentes de cdmara hdmeda

Estos lentes son muy Gtiles para censervar un pequeilo
voldmen de las lédgrimas del paciente, ademas protege
al ojo de corrientes de aire, de aire acondicionado,
de polvo, ¥ son excelentes durante un viaje largo en

automsvil. (10}

Oclusicon del conducto lacrimal

Se ocluyen los conductos lagrimales c¢on coldgeno o
silicén y se obliga a tener un mayor volumen de
ldgrimas Y después se suelta. También se puede sellar

con electrocauterio o con laser de Argdn.

Ungliento de ¥Vitamina A

{tretinoin) esta en investigacién. Pero recientes

estudios han demostrado que ha sido de gran ayuda en

pacientes con 03j0 seco eun condiciones severas.

Blefaritis {(Inflamacién de pdrpados)

Inflamacidn de los pédrpados es @muy frecuente e
pacientes c¢con gueratoconjuntivitis seca. Esto se debe
a gque los péarpados contienen numerosas glandulas

sebdceas v las secgreciones de estas gldandulas parecen
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ser excesivas asi que los margenes de los pdrpados se
inflaman. Para poder tratar a Lta blefaritis se
utilizan pafios himedos calientes ademds de una higiene
mnuy estricta. Se recomienda usar cotonetes parsa
ligpiar diario los mirgenes de los pdrpados y si es
posible hasta usar shampooc. Esto es como se acomode el
paciente.

Actividades que pueden agrabar las condiciones del ojo
seco

*Leer, estudiar y trabajar con una computadora por
largo tiempo 50D actividades que disminuven el
parpadeo por lo gque se sugiere que se parpade a

propdésito.

*Poca humedad

*Aire acondicionado

#Corrientes de aire

FPolvo

#Humao

*Excesivo maquillaje.

*Ingesta de medicamentos, como tranguilizantes o

antihistaminicos.
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11.2 BOCA

COMPONENTES DE LA SALIVA

Se secretan unos 1,500 ml de saliva al dia, su pH es
cercano a 7,

La saliva contiene dos enzimas digestivas: la lipasa
lingual secretada por glandulas en la lengua, ¥ la
ptialina, secretada por gléndulas salivales. La
saliva contiene también mucinas, glucoproteinas gque
lubrican la comida Yy protegen la mucosa bucal, también
contiene IgA, lactoferrina que se une al hierro ¥y es
bacteriostdtica, Yy proteinas ricas en prolina gque

protegen al esmalte dentario. {7}

FUNCION DE LA SALIVA
La saliva desempefia varias funciones;:

*Tacilita la deglucidén: La saliva contiene mucina 1lo
que permite gque el holo alimenticio se cubra ¥y sea

facil de deglutir.
“Conserva la humedad de la boca: La mucina cubre teodas
las superficies de la cavidad oral: dientes, encia,

mucosa v lengua.

*83irve de solvente para meléculas gque estimulan las

papilas gustativas.
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#*Facilita el habla al facilitar los movimientos de los

labios ¥ la lengua

*Conserva limpios dientes y boca: Con la estimulacidn

de la saliva sobre todo a la masticacidn,

*Presenta ciertos efectos antibacterianos : la saliva
contiene proteinas c¢omo la lisozima, lactoferrina ¥y
peroxidasa salival, trabajaundo en conjunto con otros
componeuntes, tienen un efecto antibacteriano, asi como
también contiene IgA «que actda sobre las bacterias
orales. Es por esto gue en pacientes con Xercstomia se

presentan caries dentales méds numerocsas.

*Las sustancias amortiguadoras de la saliva conservan
el pH bucal cercano a 7, también sirven para
neutralizar el 4dcido gdstrico. Los alimentos pueden
desequilibrar este pH ¥y por lo tanto se irrita la
mucosa oral por lo que se necesitan de estas

sustancias para amortiguar la acidez salival.{7)
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GLANDULAS SALIVALES

Las glédndulas salivales se dividen clinicamente en
gldndulas salivales mayores y menores. Funcionalmente
en glandulas salivales serosas, mucosas y mixtas.

Las gldndulas salivales .mayores son: parStida,
submaxilar y sublingual.

Las gldndulas salivales menores son! labiales,
bucales, palatinas, amigdalares, molares o
retromolares y tres grupos de gldndulas salivales
linguales.

La gldndula pardtida secreta saliva serosa (agual).Es
la méds voluminosa de las glandulas salivales, pesa de
25 a 30 gramos. esté4 situada en la regidn
parotidomasetérica, detrds y lateral de la rama de la
mandibula (rama ascendente de la mandibulal, por
delante del proceso wmastoideo vy de los misculos
estileros, lateral a la pared faringea. Se halla en
una encrucijada cervicocraneofacial. Ya 9que tiene
cierto ndmero de prolongaciones. La saliva que secreta
es drenada a la cavidad oral por el conducto parotideo
de Stenon. Este conducto esta formado por la reunidn
de los conductos intraglandulares. Su longitud varia
de 15 a 44 mm y su didmetro es de alrededor de 3 am,
siendo sus paredes gruesas. Emerge de la glédndula a la
altura de la unién del tercio superior con el tercio

medio de su borde anterior. Pasa através del misculo
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masetero y bordeandoe la cara anterior de é€éste el
conducto estd separado del misculo masetero por el
cuerpo adiposo de Bichat ¥ perfora el misculo
buccinador, para terminar situado frente al cuello del

2° molar superior.{42)
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La gldondula submandibular secreta saliva mixta {Algo
viscosa) Estd situada medial y debajo del cuerpo de la
mandibula, hacia el dngulo de la mandibula, por detrds
del mdsculo milohioideo.

Este musculo divide el espacio dnterpuesto entre la
lengua ¥ la mandibula, espacio mandibulolingual, en
una parte lateral que aloja la prolongacidn
extramilohioidea de la glédndula ¥y el vientre anterior
del mdsculo digdstrico, y en una parte medial o piso
de la boca, donde se aloja la gldudula sublingual.

La regidn submandibular corresponde a la parte
posterior ¥y lateral de la regidén suprahicidea. Pesa de
7 a 8 gramos, rodeada de una cdpsula propia que la
separa de los Srganos vecinos,

El conducto que conduce a la saliva de la gldundula a
la cavidad oral se llama conducto de Warthon. Este
conducto de 2 a 3 mm de didmetro estd formado por 1la
convergencia de los canaliculos intraglandulares. Su
trayecto. de 4 a 5 cm de largo, emerge de la parte
media de la cara medial de la glandula.Atraviesa el
espacio entre el mdsculo hiogloso amedialmente y el
milohicideo lateralmente, para recorrer el espacio
sublingual {pisc de 1la boca). E1l conducto se acerca
gradualmente al frenillo lingual y perfora de ambos

lados la mucosa oblicuamente, en el vértice de un
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La glandula sublingual secreta saliva MUCosa
{viscosa).(41l) Es la mas anterior y también la menor
de 1la gldndulas salivales mayores. Estd situada en el
piso de la boca, debajo de la mucosa oral, entre 1la
lengua ¥ la cara medial del cuerpo de la mandibula. Su
peso no sobrepasa los 3 gramos. La gldndula sublingual
no es una glandula dnica sino que resulta de ia unidn
de una serie de gléndulas; de ello surge, gue no posee
un conducto eXcretor solamente sino de 15 a 30, uno
por cada glédndula:; entre estos conductos hay uno wnés
desarrollado, por fusién de algunas glédndulas: es el
conducto sublingual mayor de Bartholini. Estos
conductos emergen de la parte media de la gléandula
acompafiando al conducto submandibular, para desembocar
lateral a éste sobre la cartneula sublingual. Los
otros conductos, pequeiios 0 cortos, son los canales
sublinguales menores de Walther; éstos se abren en la

mucosa del pisc de la boca.
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Figura 19. Regidn sublingual

Como vya hemos mencicnadoe 1las gléandulas salivales
mayores: La glandula pardtida, localizada enfrente de
los oidos; Lla glandula submandibular, localizada en la
superficie inferior de la mandibula: ¥ la glandula
sublingual, localizada en el piso de boca, debajo de
la lengua vienen en pares una izguierda y una derecha,

y producen el 95% de la saliva.(7)
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Figura 20. Ubicacidén de las gléndulas salivales mayores.i-Glindula gparétida:l-
Conducto parotides;3-Glindula submandibular;é~ 6lindule subliegual.
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XEROSTOMIA
La Xerostomia wunos refiere wuwna boca seca.Hay muchos
factores que pueden inducir la Xerostomia como Aplasia

de la Glandula Salival, el envejecimiento, fumar,

respiracién bucal, terapia de radiacién local,
Sindrome de Sjégren, infeccidn con el Virus de
Inmunodeficiencia Adguirida. Un gran nimzero de

medicamentos también pueden causar Xerostomia como
efecto secundario, algunos ejemplos son los
antihistaminicos, antidepresivos, antipsicéticos,

antihipertensivos, anticolinérgicos.

La Xerostomia afecta mds frecuentemente a las mujeres,
¥y es comin en gente de avanzada edad. Esto puede
deéiruos que conforme el paciente va envejeciendo la
actividad de las glandulas va disminuyendo.

A la examinacidén clinica se puede observar una cavidad
oral seca Yy la saliva que se aprecia es nmuy viscosa.
El dorso de la lengua esta fisurado com Atrofia de las
Papilas Piriformes. El1 paciente refiere dificultad al
masticar y deglutir los alimentos, Hay wuna alta
incidencia de infeccidn con Candidiasis en pacientes
con Xerostomia por la reduccidn de actividad
antimicrebial v de limpieza por la disminucidn del
flujo salival. Estos pacientes s0n mas Ppropensos a
caries dental, especialmente a nivel cervical y caries

en la raiz del diente. {8)
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DIAGNOSTICO ORAL EN Ss

Hacer un diagnéstico temprano de la Xerostomia
relacionada con el Sindrome de Sjdgren es auy
importante va que se puede prevenir un dafo excesivo
en la cavidad oral.Para esto se deben realizar varias

pruebas.
Sialometria

Con esta prueba se mide el voldmen de la secrecidn
salival c¢con o sin estimulacidén de las gléndulas
pardétidas, submandibular o sublinguales o la totalidad
de la producecién de saliva. Los pacientes con S$S
presentan una disminuciodn en los rangos de la
produccidn salival. Sin embargo estos rangos fluctdan
dependiendo de la' edad, sexo, hora del dia, y drogas
ingeridas, por lo gue estos rangos no son estables ¥y
no ayudan mucho a diagnosticar el S55. (2)

La sialometria se lleva a cabo introduciende un fino
tubo de polietileno en cada counducto de Stensen, el
tubo se& pega a la cara del paciente con cinta adhesiva
transparente y se mide el flujo durante 20 minutos.
Los valores normales estdn entre 1 ¥ 0.1 mi/min. En el
55 estén disminuidos. {28) Esta prueba se puede
realizar para medir la totalidad de saliva producida
por todas la glédndulas salivales o especificamente

para medir el voldmen de saliva secretada por una sola
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gléndula. Este prueba es relativa ya que al medir los
rangos de saliva secretada ya sea de la gléandula
pardtida o de la gldundula submandibular, con
estimulacidén de la saliva o sin estimulacién, varia de
acuerdo al tamafic de la glandula y este tamsaiic varia
en todos lo individuos. Perc es Util para saber que
hay una disminucién del volidmen de 1la secrecidn

salival. (10)

Sialografia

Se utilizan los mismos tubos que se utilizan en la
sialometria. La Inflamacidn alérgica de origen
reumdtico {(Sindrome de Sjlgren) presenta generalmeunte
una imagen en capullos de cerezo. En la sialografia se
utiliza un material radiopaco. Se ha encontrado que la
sialografia puede ser tan especifica como la biopsia
de wuna gléndula salival menor. (28) Es una prueba

radiogrédafica.
Examen de las gldndulas salivales con radiocisotopos

En esta prueba se utiliza una pequefia cantidad de
material radiocoactivo dentro de uma vena. Este material
localiza las giadndulas salivales mayores, y se puede
detectar atraveés de una cdmara que localiza el
material radiocoactiveo. Esta prueba nos ayuda a observar

el correctoe funcionamiento de las gldndulas mayores,
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midiendo la cantidad de material radigactive que

aparece cn boca. (10}

Quimica salival

Se analizan los pardmetros guimicos e inmunolégicos de
pacientes con S8. Se debe tener e¢u cuenta gue lea
concentracicén de IgA no varia en pacientes con 85S.{&4)

Estas pruebas no tienen un alto grado de diagndstico.

{(2).

Prueba de la concentracidén de lactoferrina en saliva
er pacientes con Sindrome de Sjidgren. REsta prueba
puede ser Util para el diagndstico del Sindrome de
5jbgren. Konttinen ¥ col. han utilizado este pruchbe en
pacientes con S5 v han encontrado lo siguieqle: ia
concentracidon de lactoferrina en pacientes con "SS es
elevado. La lactoferrina tiene propiecdades
bacteriosti&ticas pero se han encontrado 2 funciones

mas:

1- S5e ha sugerido gue la lactoferrina esta envuelta en
ia ecotaxis de los linfocitos. De acuerdoc con esta
hipdtesis, se puede explicar por que la lactoferrina
estd presente en procesos inflamatorios ya que ayuda a
que los iinfoecitos no regresen a la c¢irculacidn

normal.
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2- Produce un radical lhidroxilo que ¢s uno de los
productos mds téxicos de la reduccidn del oxigeno en
el organismo, el cual puede destruir ciertos
constituyentes celulares, incluvendo membranas y DNA,
por lc que se observa la concentracion de lactoferrina
en gilindulas salivales de pacientes con 8§885.

La lactoferrina puede tener efectos que agraven la
inflamacidn ¥y la 1lesidn tisular de las glandulas

salivales en pacieuntes con S55.(44)

Grdficas con ultrasonido

Las gréficas con ultrasonido pueden ser Utiles en 1la

evaluacidn de la invoelucracidn de las glandulas

salivales en pacientes con Sindrome de Sjbgren. Estas
pruebas de ultrasonido con un mocdem=-B, nos ayudan a
diagnosticar enfermedades parenguimales, asi COmO

lesiones nodulares y gléaundula tiroides y salivales.
El ultrascnido es una prueba no invasiva y que ha sido
utilizada en la practica general desde que se
necesitarcn resultados més precisos v de mejor

calidad. (49)

Biopsia de las gldndulas Salivales labiales menocres.

Fs una prueba gque se usa para el diagndstico del SS.
Se hace una incisién de 1.5 a 2 ¢m sobre la mucosa

labial 4dinferior. paralela al borde del vermeildn v
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lateralmente a la linea media, logrando tener acceso
a 5 o méds gldndulas accesorias. Estas gléndulas son
analizadas histopatoldgicamente por la presencia de
agregados locales de inflamacidédn crdnica, (8} lo que
quiere decir que hay un infiltrado linfocitico dentro

de la gléndula.

[neTRACION = B3
LINFOCITICA £N
GL ANDUL A

SAL IVAL

Figura 21

AFECTACIGN DE LA GLANDULAS SALIVALES EN SS

La caracterdistica comin en los drganos afectados en el
Sindrome de Sjdgren es la dinfiltracidn linfocitice
progresiva que causa la disfuncidén y produce varias
manifestaciones clinicas. A la examinacidn al
microscopio de las gléndulas salivales con incremento
de volumen nos revela urna lesidn benigna
linfoepitelial. que esté caracterizada por el
reemplazo del epitelio salival por 1linfocitos y 1la

presencia de islotes epimicepiteliales compuestos de
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células epiteliales queratinizadas. A veces las
biopsias de gldndula salival no muestran las lesiones
linfoepiteliales pero si muestraun el infiitrado focal
linfocitico. Se c¢re que la infiltracidn linfecitica es
el primer estadio de una lesién linfoepitelial
benigna. Se observa una disminucidén del epitelieo
secretor.

Durante la década de los setentas se realigaron

estudios para describir la causa del infiltrado

linfocitico focal er glandulas salivales sin
resultados. Todos los estudios conrcordaban que las
células predominantes eran los linfocitos T
cooperadores (CD&4+). {2) También hay otros estudios

donde sec¢ estudian factores gque involucran el sistema
nervioso central. Como hemos mencicnado anteriormente
i1a Xerostomia en el Sindrome de Sjdgren se atribuve a
la destruccidn autoinmmune del parénquima glandular, ¥
se investiga el control del reflejo de la salivacidn.
Se cree que el sistema nervioso auténomo lleva
estimulos tréficos al tejide parengquimal por 1lo que
hay wuna disminucidn en el flujo salival.(48) Asi gue

hay otra opcidén gque tenemos que tener en cuenta.
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CANDIDIASIS RELACIONADA CON EL SINDRCME DE SJUGREN

La Candidiasis es unae infeccidén fungal producida por
Candida albicans.

Las Candida constituye la causa més frecuente de
micosis en el ser humano. Candida Albicans es la
especie mas frecuente ¥y puede afectar a personas
normales y a pacientes con procesos predispouentes.
Candida albicans se puede observar en la cavidad
oral, el tubo gastrointestinal y la vagina de un gran
porcentaje de personas normales. La microflora
bacteriana normal en estas superficies mwmucocutaneas
tiene un efecto inhibidor sobre el c¢recimiento de
Candida y con esto se mantiene un equilibrio de 1la
microflora bucal. Las modificaciones en el pH pueden

facilitar la proliferacidén del hongo.

Las formas mds frecuentes de candidiasis afectan a
las mucosas de la cavidad oral y la vagina, provocando
la aparicidén de placas blanquecinas superficiales., o
de membranas de gran tamafic y de cardcter casi velloso
gue se desprenden fdcilmente ¥ que dejan una
superficie subyacente irritada b4 enrojecida. La
diseminacién de 1la Candidiasis oral puede producir

lesiones similares en el esdfago.

P&gina - 90



La Candidiasis de la cavidad oral también se conoce
con €l nombre de Muguet . 3¢ observa c¢con mayor
frecuencia en los recién nacidos alimentados con
biberdn, debido a que la wmicroflora normal se
desarrolla después del nacimiento, la candidiasis cral
del lactante puede desaparecer sin tratamiento. En los
adultos, suele aparecer durante los tratamientos con
antibidticos de amplio espectro. En las personas
inmunodeficientes e inmunodeprimidas, especialmente
los gque presentan alteraciones en la funcidn de las
células T, el Muguet constituye con frecuencia la

primera indicacidn de una diseminacidn inminente.

La infeccidn depende de tres factores

1} El estado del sistema inmunoldgico del huésped.
2}E1l entorno de la mucosa oral{careuncia de dientes,
protesis mal adaptadas).

3} Cantidad de cepas de la Candida albicans. (8)

Aunque uno de los factores de infeccidén por este hongo
es el estado inmundlogico del paciente, eun el caso de
pacientes <c¢con el sindrome de Sjlgren el factor de
infecidén es por el entorne de la mucosa oral

Presentan Xerostomia y esto induce a una disminucidn
de la funcidn bacteridstatica que tiene la saliva ¥
por consiguiente la proliferacidn de cepas de 1a

candida albicans.
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Figura 22.

Figura 23.




AFECTACION DE LAS ESTRUCTURAS ORALES EN EL S8

STNTOMAS

El principal sintoma es 1la sequedad de la boca.
Algunos pacientes mencionan que tienen dificultad para
deglutir la comida, que les cambia el sabor de 1la

comida, ¥y tienen ardor eun la boca.

SIGNDS

El aumento de wvoldmen de las glandulas pardtidas o
submandibulares., Aunque esto no es generalizado ya que
en muchos pacientes, este aumrento de volumen dura
semanas ¥ Se gquita y vuelve a aumentar. En otros
pacientes el aumento de voldimen es crénico con algunos

aumentos o disminuciones en el tamafio.
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Queilitis angular

Es wune afeccidén de las comisuras labiales y se
caracteriza con eritema, fisuras y descamasién de la
piel. Es caracteristica comin en pacientes con
candidiasis oral, pero también puede presentarse
aisladamente.Cuando hay pérdida de los drganos
dentarios c¢con la consiguiente disminucidén de 1la
dimensidn vertical y se forman pliegues en la comisura
labial donde se almacenan c¢epas de C. Albicans ¥y
Staphylococcus Aureus. En pacientes con S8 se produce
la Queilitis Angular por 1la candidiasis presente ¥y
ademds este Sindrome se presente en personas mnayores

que pueden tener ausencia de los Srgancs dentarios.

Ay

Figura 24.
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Caries dental

Un problema gque aparece rédpido en pacientes con
Sindrome de 5jidgren es la caries dental. Esto se
asocia a le disminucidén del flujo salival y a la
consiguiente pérdida de sus funciones de proteccién ¥y
antibacteriales. Hay un aumento en la retencidén de
placa dentobacteriana ¥ acumulacién de restos
alimenticios alrededor de los dientes, especialmente
en la linea de unién con la encia. Con la disminucidn
del flujo salival la saliva se torma 4cida con lo gque
hace que proliferen las bacterias como el
Streptococcus mutans y se producen méds caries. Esta
taries afecta especialmente los cuellos de los dientes
Y zonas gue en unr sujeto mnormal no son propensas a
caries como el borde incisal de los dientes
anteriores. Muchos pacientes al sentir la boca seca
comen muchos dulces, chicles, refrescos para estimular

la salivacién ¥ con esto contribuyen a la formacién de

caries. Por 1lo gque se recomienda comer dulces sin
aziicar, y endulzantes artificiales c¢omo nutrasweetb,
sorbitol, manitol o xilitel. Las restauraciones se

desajustan va que las uniones de las restauraciones

con el diente son mas susceptibles.
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Figura 25

Abrasidn y erosicdn dental

La estructura dental se puede ir perdiendo por el
ataque directo de &cidos que contiene la comida, Las
bebidas, ademds de las fuerzas fisicas.

E1 consumo de frutas citricas debe ser disainuide. EI
cepillado dental debe hacerse con cepillos suaves VY
con una fuerza moderada. No se deben usar pastas de

dientes abrasivas.
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Figura 26

Gingivitis y periodontitis

El aumento eu la retencidén de la placa dentobacteriana
puede contribuir a la inflamacidén de las encias.
(Gingivitis}). Esto se puede controlar con una estricta
higiene oral. La periodontitis que es la inflamacidn
de los tejidos gque rodean ¥ sopoertan al diente, esté
aumentada en pacientes con Xerostomia. Estoc occurre por
el desequilibric que hay en la flora bucal debido a la
disminucidén del flujo salival. En pacientes con
enfermedad periodontal se debe de poner especial
atencién a las bolsas periodontales, a los espacios

interdentales ya que son vulnerables a sufrir caries.
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Figura 27.

Tejidos blandos

En pacientes son Xerostomia los tejides blandos s5e€
vuelven lisos y brilloses, pegajosos al tacto o a 1los
instrumentos intraorales. La apariencia de la lengua
es enrojecida y con fisuras. La falta de lubricacidn
hace mas dificil el uso de prétesis completas, y estas
causan ulceraciones en los tejidos blandos. La iengua

se pega usualmente a la prétesis inferior.
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Crecimiento fungal
Como anteriormente ya comentamos hay proliferacidn de

cepas de Candida Albicans.

Problemas misceldneos

Los pacientes se quejan de dificultad al deglutir. No
toleran comide wmuy condimentada. No distinguen los
diferentes sabores de la comida. Se quejan de

halitosis. (10}

TRATAMIENTO DE LA XEROSTOMIA

Como sabemos el Sindrome de Sjégren no se puede curar,
pero si se pueden controlar los sintomas. Es auy
importante controlar los siguientes aspectos que

produce la Xerostomia:

Caries Dental

Pzara contrarestar la caries dental el paciente debe de

estar bajo supervisidn dental continua. E1 uso de
preparaciones de fldor diario pueden reducir
significativamente la caries dental. Claro gue estos

métodos se deben individualizar para cada paciente. El

paciente debe seguir lo siguiente:

liAplicacidn diaria de enjuague bucail con flioor

durante uno o dos minutos antes de acostarse.

2}No comer comida con contenido de azdcar, asi como

bebidas con endulzantes entre comidas.
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3)Remover cuidadosamente la placa dentobacteriana
diarismente.

4)Supervisidén v cuidado dental continuo.

En pacientes con Xerostomia severa deben wutilizar
flder en gel con sus respectivas cucharillas para su

aplicacidn

Soluciones remineralizantes

8¢ pueden hacer soluciones con fludr y dos componentes
uno rico en sales de calcio ¥ otro en sales de fosfato
¥ hacer enjuagues con esto. Con esto se restaura la
estructura dental ¥y se evita la abrasidén ¥y erosidn

dental.

Candidiasis oral

Es muy importante controlar la candiadiasis oral. Se
puede tratar con varios medicamentos antifungales,
como la nistatina, pero hay gque tener en cuenta gue
nuchos de estos medicamentos U[6picos contienen glucosa
¥ pueden promover 1la <caries dental. Pacientes gque
tienen prétesis removibles se las deben de retirar en
la noche ¥y coleocarlas en soluciones antisépticas
después de lavarlas muy bier y con esto se reduce la
proliferacidén del hongo. Esta infeccidn debe ser

tratada por su dentista.
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Estimulacidn salival

l.La estimulacidn salival se puede lograr con el uso de
dulces o c¢hicles sin azdcar. Esa estimulacidn solo
dura el tiempo dque se mantiene el dulce en boca.

Hay medicamentos para la estimulacidn salival como la
pilocarpina que es la mads utilizada y provee de dos
horas de estimulacidn salival. Este medicamento se
utiliza en pacientes con xerostomia por radiacidén en

la zona de la cabeza y cuello.

Substitutos salivales

Hay muchos substitutos salivales que contienen gran
cantidad de componentes de la saliva normal.Todos
contienen una base de agua y tienen una duracidn corta
en boca, yva que bajan por la fariunge. Se ha
introducido preparaciones en gel gue tienen una mayor
duracidén en boca, ¥ son 1i1tiles especialmente para
pacientes con dentaduras totales.

Hay lubricantes orales que tienen sabor a 1limén pero
esto no se deben de usar si se tienen todas o algunas

piezas dentales todavia en boca. (10)

Antihistaminicos como la Bromhexina (Bisolvon},

incrementa el flujo salival y lacrimal.
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II1.3 01D0S. NARIZ V GARGANTA

AFECCIGON DE LA NARIZ

La nariz constituye el comienzo de las vias
respiratorias ¥y contiene el &6rgano del olfato. Esté
formada por hueso v cartilago, cubierta de uuna capa de
piel con una membrana mucosa. Las cavidades nasales
estdn separades por el septum mnasal. Cada cavidad
nasal o narina tiene un cornete que son turbinas por
donde pasa el aire y se dreuna a los senos paranasales,
La membrana mucosa tiene cilios y es muy irrigada. En
el Sindrome de Sjdgren se pueden dafiar las miltiples
gldndulas mucosas gue se encuentran en todas las zonas
de la nariz. Una de las funciocnes de la nariz es
limpiar v humidificar el aire gue es aspiradeoe. Si hay
resequedad, la nariz se congestiona. Como 1la capa
externa cuando se seca se desprende de la membrana
nasal, se puede experimentar epistaxis {sangrado
nasal). El olfatoe se va perdiendo cuando 1la nariz
externa se seca. Se puede percibir mal olor, infeccidn
¥y dolor de cabeza como si tuviera sinusitis.

Se pueden utilizar variocs recursos para la
estimulacidn del moco. Se pueden utildizar
expectorantes para incrementar el flujo de secrecicnes
del tracto respirsatorio como la Guaifenesina

{Robitussin}). Una recomendacidn es la de dirrigacién
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nasal, vya sea con una Jjeringa descechable o con un
Water-pick dental. Se puede irrigar la nariz con agua
salina. El agua salina se puede hacer con un litro de
agua (bidestilada) ¥ 1 1/2 cucharada de sal de mesa.
Puede wutilizar también una solucidén 4dcida acética,
también se puede preparar fdcilmente. Un litro de agua
y 5S5ml de vinagre blanco.

El agua salina tiene wuna presentacidén estéril en

aereosoles nasales.
AFECCION DE LOS 0OibOS

En el Sindrome de Sjbgren las gldndulas mucosas de la
trompa de Eustaquio o tuba auditiva, que se encuentran
en el oide medio se alteran. Los oidos se pueden
sentir tapados, la agudeza auditiva disminuye, ¥ puede
haber infecciones en el ofido medio. Esto no es mnuy
comin en el SS. Para esto se pueden utilizar

lubricantes como el aceite de bebég.

AFECCIOGN DE LA LARINGE

Se necesita de glidndulas mucosas para poder hablar.
Como en el Sindrome de S5jdgren se pueden afectar estas
gléndulas la superficie de las cuerdas vocales se
pueden secar, y se pueden adherir a ellas costras de
Mmoco. La wvoz se hace ronca, Yy tienen gque estar
constantemente aclarandose la garganta del contenido

mucoso. {10}
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11.4 TRACTO GASTROINTESTINAI
Algunos trastornos gastrointestinales estdn

relacionados con enfermedades autoinmunes como son el

SLE y en este caso el S§§5. {(51)

DISFUNCION MOTORA DEL ESGFAGO

Ta disfagia es un sintoma conmtdn de las alteraciones de
la funcién motora del esdfago. Existe una anowmalia en
las contracciones peristdlticas del esdéfago. El1 tono
muscular de la pared del esédfago disminuye, Yy esto
lleva a wun reflujo del 4&dcido gédstrico, causando
dificultad al deglutir, y dolor de pecho. Estudios
recientes nos muestran que la falta de humedad juega
un papel importante. Esto se diagndstica utilizando
pruebas de presién llamadas manometrias. En pacientes
con el 535 es mejor que tomen agua sola, en lugar de un
antidcido, va que el agua diluye el dcido.

Dentro de estas disfunciones motoras del eséfago
encontramos la ACALASTA. La Acalasia se caracteriza
clinicamente por disfagia y regurgitacidén progresiva.
Los estudios wmanométricos muestran tres principales
anomalias en 1la Acalasia: aperistalsis, relajacidn
incompleta ¢ parcial del esfinter esofdgico inferior e
incremento del tone basal del esfinter esofédgico

inferior.
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GASTRITIS ATRGFICA CRONICA

En la Gastritis Atréfica Crénica existe una
infiltracién inflamatoria creciente en la mucosa,
acompaifiada de marcada atrofia de las gldndulas.
Pacientes con Sindrome de Sjégren tienen una
disminucidén de la secrecidn de &cido en el estomago
{Aclorhidrial. Se puede diaguosticar mediante wuna
endoscopia (que es la visualizacidn del estdémago

através de una fibra dptica).

ENFERMEBAD PANCREATICA

Ya gue el Sindrome de Sjdgren es una eunfermedad de las
glidndulas secretoras, los ©&rgancs glandulares que se
asocian al tracto gastrointestinal también se
encuentran Iinvolucrados. La insuficiencia pancredtica
s¢ debe a la falla del péancreas para secretar enzimas
digestivas. los sintomas comunes son diarrea h
esteatorrea {(heces comn grasa). El tratamiento para la
insuficiencia pancreatica requiere de la
administracidn de enzimas pauncreaticas orales,
qcompaﬁadas por una alta dosis de antidcidos como 1la

cimetidina(TAGAMET) .
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ENFERMEDAD HEPATICA

Enfermedades hepédticas autoinmunes estan cominmente en

asoclacidn con el Sindrome de Sjdgren.

Cirrosis biliar primaria

La Cirrosis Biliar Primaria (CBP) se caracteriza por
una inflamacidn auvtoinmune alrededor de los conductos
biliares del higado, impidiendo asi la transportacién
de bilis al dintestino. El tratamiento de la CBP se

limita a controlar los sintomas.

Hepatitis crénica activa

Puede definirse como una enfermedad hepdtica crénica
necrotizante y fibrosante de etioclogia variada. Es un
proceso de inflamacidn autocinmune crénica. El
diagndstico se obtiene con una biopsia de higado. Se
utilizan esteroides {cortizona) para tratar los

sintomas en estos pacientes.

La caracteristica comin de todas las manifestaciones
del Siundrome de 5jdgren en el tracto gastrointestinal
es el dinfiltrado linfocitico de 1los o&rgancs y los
acticuerpos circulantes en sangre. Pero Ic gue se debe
enfatizar es que todas estas enfermedades tienen una

naturaleza autoinmune. {10,6)
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11.5 PIEL

La piel es un 6rgano de proteccidn. Es nuestro dnico
6rgano exXtermno. La piel es lo primerc gque se observa
en el examen fisico. Presenta una ventana de la salud

o enfermedad,

AFECCION DE LA PIEL

La piel estd constituida por varios tipos de cé€lulas,
contiene gran cantidad de glédndulas sudoriparas ¥y
sebdceas y contiene foliculos para el pelo. Todos 1los
pacientes son Sindrome de Sidegren experimentan,
resequedad en la piel , asi como cambios de color en
ella, wuvfias fragiles y pérdida de pelo. Las gléndulas
sudoriparas de la piel ayudan a regular la temperatura
del organismo ési como a conservar humectada la piel.
En el S5 estas glidndulas se afectan frecuentemente.
Cuando estas gldandulas no estan funcionando, la piel
se vuelve seca, vy pierde su habilidad para estar
humectada. Le que se puede hacer es ayudar a la piel.
Como sabemos el agua se evapora en la piel le que
causa resequedad. Pacientes con el 55 deben de
ducharse de una forma rdapida ¥ secarse mnuy
superficialmente para no gquitar la pelicula externa de
la piel, ¥ aplicarse un humectante dinmediatazmente.
Muchos dermatdlogos recetan preparaciones con lactato

al 12%. Las cremas deben de ser de pasta ya gque las
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liquidas tienen un gran contenide de agua ¥y se
evaporan ficilmente. La Vaselina es muy eficaz. Hay
que tener en cuenta gue 1la piel estd expuesta a los
fenémenos naturales como el viento, el sol, el frio,

agua y el polvo.

Se puede presentar el Ffepdmeno de Raynavd, es un
fenémeno cominmente apreciado en pacientes con alguna
enfermedad del tejido <conrectivoe como el 85. Las
pequefias venas de las manos Yy los pies entran en
espasmo, Yy dan como resultado dolores y adormecimiento
de zonas expuestas al frio. Por lo que es importante

el uso de guantes.

Con lo que respecta al sol, se deben wutilizar

blogqueadores soclares.

Alopesia es un problema comin en pacientes con 85,
esto quiere decir pérdida del pelo. Esto es causado

por la destruccidn de los foliculos pilosos.(10,6)
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111.1 TEJIDO CONECTIVO

Las enfermedades del tejido conectivo soun aquellas que
involucran al teiido que une y sostiene varios érganos
juntos, uniéndolos a los huesos, misculos, tendones,
ligamentos, etc. Las enfermedades que estan asociadas
con el Sindrome de Sjidgrem soun: Artritis Reumatoide
{RA), Lupus Eritematoso Sistémico (SLE}, Escleroderma
¥y Dermatomiositis (DM}. Todas estas enfermedades son
crdnicas Y son impredecibles, Pueden empeorar
espontidneamente. En algunos pacientes con la presencia
del 8% estas enfermedades pueden disminuir y empeorar
el Complejo Seco o viceversa. Hay gque teuner epn mente
que todas estas enfermedades son autoinmunes por Lo
que su etiologia es desconocida v ademds que noc se
cuenta con medicamentos para su cura s6lo para

controlar los sintomas.

ARTRITIS REUMATOIDE

La Artritis Reumatoide es una enfermedad inflamatoria
crdénica, nultisitémica, recidivante, de causa
desconocida. La AR es una enfermedad autoinmune. FEs
mads frecuente en mujeres durante la 3Jera y &4ta. década
de wvide. Los pacientes con AR tienen un anticuerpo
circulante llamado factor reumatoide (FR). Parece ser

sintetizado localmente en las earticulaciones vy, por
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autoasociacidén, forma inmunocomplejos especislmente el

complejo IgG-FR.

En la mayoxria de los pacientes la eunfermedad comienza
de forma insidiosa, con malestar general, fatiga,
dolor miscule esquelético no localizado vy a veces
febricula. La artritis reumatoide por lo general

afecta primero a las pequefias articulaciones de las

manos vy pies y luego, de forma simétrica, a las
mufiecas, codos, tobillos vy rodillas. La artritis
comienza cCOmo una inflamacidn no especifica v

engrosamiento edematoso de la siunovial. Al progresar

aparecen los cambios caracteristicos, en forma de
sinovitis proliferativa difusa con 1) marcado
engrosamiento de la membrana sinovial, que forma

proyecciones edematosas que se extienden al espacio
articular, 2) estratificacidn de los sineviocitos
sobre la membrana sinovial engrosada, 3) intensa
infiltracidén de la sginovial por macrdfagos, linfocitos
y <células plasmaticas, a veces con formacidon de
foliculos linfoides ¥ 4) en algunos casos, focos de
depésito de fibrina y necrosis sinoevial. La exuberante
sinovial inflamatoria que recubre las superficies
articulares se conoce COomo pannus. A medida que
progresa la sinovitis puede aparecer edema de los
tejidos blandos periarticulares. La liberacidn de

enzimas v mediadores por el pannus inflamatorio
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vascularizado lesiona progresivamente el cartilago
articular. El1 hueso subcondral puede sufrir también
desmineralizacién Yy reabsorecidn queistica. Primero
conduce a una anquilosis fibrosa y finalmente a 1la
anquilosis Jsea. Mientras los cambios inflamatorios
iniciales tienen lugar en la membrana sinovial, en el
liquido se produce una reaccidén inflamatoria aguda.
Tipicamente hay tumefaccidén local, enrojecimiento vy
dolor alrededor de las articulaciones y especialmente
rigidez al levantarse o tras un periodo de
inactividad. Pueden desarrollarse deformaciones
caracteristicas como la desviacidn radial de la mufieca

y cubital de los dedos.

En la Piel se presentan nédulos reumatoides. Son masas
subcutdneas redondeadas u ovoides, nwo dolorosas.
Histolégicamente tienen una zona central de necrosis
fibrinocide, rodeada de una empalizada de células
epiteloides.

En los vasos sanguineos se presenta uvna vasculitis
aguda.

Se pueden encontar cambios inflamatorices no
especificos en el pulmén, pleura, pericardio,
miocardio ¥y nervios periféricos.(18,6)

Para su diagndstico podemos utilizar la prueba de:

Sedimentacidon de Eritrocitos {(ESR}
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Esta prueba se wusa para evaluar a pacientes que se¢
sospecha que tienen un desorden del tejido conectivo.
En esta prueba se mide la velocidad en gue una columna
de sangre se sedimeuta. Si esta prusba es elevada, se
puede tener Artritis reumatoide.(26)

Pruebas de determinacidén del RF (Factor Reumatoide)

S¢ emplea la prueba de aglutinacidén con latex. En esta
pruebsa, la gamma-~globulina humana concentrada se
adsorbe a particulas de ldtex Yy se emplea como
antigeno en las pruebas de aglutinacidén pasiva. El1
suero de los pacientes contiene RF, una antiglobulina
por lo general Ig M auvanque también puede tratarse de
una IgG o IgA, que se fijs a la globulina adsorbida a
la particula de latex ¥ de ese modo causa
aglutinacién. Los sitios antigénicos de la molécula de
IgG a los cuales se fija el RF se denominan
determinantes Gm. Se wusa una wmezcla de gamma-
globulina humana para cubrir las particulas de léitex
porque una gamma-globulina individual puede carecer
del determinante Gm con el gque reacciona el RF del
paciente. 38i esta prueba es positiva es probable que

presente artritis reumatoide.{(17)

Su tratamiento es solamente paliativo esto Qquiere
decir gue so0lo se pueden controlar los sintomas y no
se puede curar. Algunos de los pacientes se les

aconseja descansar y llevar una rutina especial de
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ejercicios asi como tomar acido acetil salicilico
(Aspirina) , para disminuir el dolor ¥y la inflamacidn.
Se pueden recetar desinflamatorios no esteroideos.
Cuando esta enfermedad vya es nuy avanzada se dan

desinflamatorios corticoesteroideos.
PROGRESION DE LA ARTRITIS REUMATOIDE

o & @ G Cartilago

£ kL % % Hueso B »

I Ty Vv

C
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LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO

£1 1lupus eritematoso sistémice es una enfermedad
nultisistémica de origen autoinmune. Se trata de una
enfermedad a menudo fébril, crénica, remitente vy
recidivante, de comienzo agudo a insidioso,
caracterizada principalmente por lesiocnes en piel,
articulaciones, rifiones ¥y serosas. Tiene una
frecuencia mayor en mujeres de 20 a 64 afios de edad.
Como ya los sabemos su etiologiasa es desconocida vy el
defecto fundamental en el LES es un fallo en los
mecanismos reguladores que mantienen la
autotolerancia.

Los pacientes con LES tienen una gran variedad de
anticuerpos antinucleares como anticuerpos contra el
DNA, etec. Se diagndstican através de Pruebas para
detectar anticuerpos antinucleares (ANAs).Se lleva a
cabo mediante técnicas de inmunofluorescencia (34).Se
le 1lama prueba de anticuerpe fluorescente. Con esta
prueba se detectan dos clases de anticuerpos
relacionades al SS: 55-A/Ro ¥ S85-B/La.

El 35-A/Ro es wun factor frecuente de la respuesta
inmune en el suerce de pacientes con S5 y SLE. {32)
Aunque este artticuerpo se detecta en estas dos
enfermedades en un estudio hecho por Bechetrit y col.
demostraron que este anticuerpo B585-A esta compuesto

por 2 polipeptidos. Estos 2 componentes son la
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evidencia de la iniciacidén de dos procesos autoinmunes

diferentes. {33)

En todos los tejidos se observa una vasculitis
necrotizante aguda que afecta a arteriolas y arterias
de pequefio calibre, la piel ¥y los wmidsculos son los
érganos en los que se encuentra con mayor frecuencia.
En estadios crénicos, los vasos sufren un

engrosamiento fibroso con estrechamiento de su luz.

Se afectan todos los 6rganos del cuerpo, los rifiones
se afectan y pueden haber wmanifestaciones clinicas
como hematuria ¢ proteinuria leves. La pilel estd
afectada con frecuencia. El eritema caracteristico se
localiza en 1la cara con una distribucidn en alas de
mariposa (mejillas y dorso de nariz), pero también
aparece en exXxtremidades y tronco. Pueden observarse
urticaria, ampollas, lesiones mnaculopapulosas v
dlceras. La exposicidn al sol desencadena o empeora el
eritema. Afecta las articulaciones causando una
sinovitis no erosiva con escasa deformidad por lo que
se difereuncia de la AR. Afecta el sistema nervioso
central, el corazdn, el bazo los pulmones y otros

6rganos y tejidos por la vasculitis aguda.

Pacientes con LSE casi siempre tienen 855 secundario

experimentan también el Complejo Seco., En algunos
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pacicutes se pucde no presentar ¢l Siudrome Seco y adu

asi presentar $8 secundario.

Eli tratamiento del LES es complejo y depende de lo que
en ese momento presente el paciente. Pacientes con
sintomas de rash cutédneo y dolor articular solo
necesitan de 4dcido acetil salisilico {Aspirina). Pero
otros pacientes pueden necesitar de medicamentos
inmunosupresores o desinflamatorios
corticoesteroideos, medicamentos para controlar un
ataque cardiaco o0 la tensidn arterial alta, ateuncidn
gquirdrgica de las articulaciones y - dialisis

renales.(18.10,6)

Figura 29
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POLIMIOSITIS/DERMATOMIOSITYIS (DMA)

La poliomiositis es una enfermedad de los mdsculos

adquirida. Hay debilidad de los misculos.

La dermatomiositis es una miopatia inflamatoria
crénica de causa desconocida.Se caracteriza por una
debilidad muscular simétrica, acompafiada generalmente
de un exantewma cutdneo. En todos los casos hay una
afectacidn simétrica de los misculos estriados. Los
primeros grupos que se afectan son siempre los
misculos proximales de las extremidades superiores e
inferiores {es decir, misculos de las cinturas
pélvicas y escapular). Posteriormente se afectan los
misculos del cuello, faringe posterior, intercostales
vy diafragma.

FEl exantema cldédsico adopta la forma de una coloracidn
violédcea de los pdrpados superiores con edema
periorbitario, acompafiado de una erupcidn eritematosa
descamativa o placas eritematosas sobre los nudillos,
codos, rodillas, maléolos internos, frente, cara,
cuello o parte superior de tdérax vy espalda. El1 algunos
pacientes se produce el fendmeno de Rayuaud. La
disfagia, por afectacidn de misculos faringeos, puede

ser un problema molesto & importante.
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Se diagnédstica basdndose en ancormalidades en pruebas
de sangre. Se realizan pruebas electromicgréficas,
(EMG) . Y se puede confirmar el djiagnéstico con

biopsia de misculo, gque nos indica una inflamacidn

caracteristica.

Se puede controlar con corticoesterpides Y con

fdrmacos inmunosupresores.,{18,10,6)

ESCLERODERMA

La correcta denominacién de esta enfermedad es
esclerosis sistémica progresiva (ESP}.Es una
enfermedad que se caracteriza por una fibrosis
excesiva en todo el organismo. Aunque la piel es el
6rgano mas afectado, también pueden estarlo el tubo
digestivo, rifiecnes, corazdén, wmisculos y pulmones. Se
puede observar un engrosamiento de la piel por 1la
excesiva produccidén de colégena. Es una enfermwedad de
caus&,desconocigg. Se siguen tres lineas principales
de idinvestigacidn para inteuntar explicar el depdsite
excesivo de colageno. Una va dirigida a 1los factores
que producen una alteracidn de la sintesis de
coldgeno, otra a posibles trastornos inmunitarios ¥y la
tercera a las alteraciones microvasculares. el 395% de
los pacientes presentan el fendmeno de Raynaud. Se

involucran las articulaciones, y los misculos.

{18,10,6)
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111.2 PULMONES

Los pulmones son los érganes respirateiros esenciales.
El aire llega a ellos por las vias adreas ¥ la sangre
por los vasos pulmonares. Las wvias respiratorias
superiores soun Jla boca, gargsasnta y nariz y las vias
respiratoria inferiores son la traquea, brongquios, ¥
los pulmones., Los pulmones pueden afectarse en el
Sindrome de Sjdégren, va 9que la disfuncidun de las
gld4ndulas mucosas es una caracteristica del 8S5. Existe
disfuncidén de las gliaudulas mucosas que Se encuentran
en las capas internas de las vias aédreas tanto
superiores como inferiores y una linfoproliferacidn
dentro de ellas. La involucracidén pulmonar en el 85S es
evidente., Se estima gue un 60% de pacientes con S§

presenten alguna anomalfia pulmonar.

| .7

TRAQUEA
PULMON

BRONQUIO

ALVEQLOS

BRONGU I0LO
Figura 30




MANIFESTACIONES PULMONARES EN EL SS

Vias aéreas superiores

*Rinitis atr6fica {(sequedad nasal)

*Xerostomria (sequedad oral)
Vias aéreas inferiores

*Tragqueobrongquitis {sequedad del tronco bronquial,con

sus respectivos brongquios y bronquiolos)

*Infececiones recurrentes
*Bronguitis (infeccidn de los tubos brongquiales, gque

llevan 2 una tos crdénica)

ZBronquiectasias (Se debilitan los tubeos bronquiales.

lIlevando a una tos crénica}

*Neumonia aguda/ absceso pulmonar (infeccidn pulmonar
severa}
*Bronquiolitis {inflamacidén de los bronquiolos}

*Atelectasia {colapso parcial de un segmento del
pulmon)

*Neumonia intersticial crémnica (inflamacidén de los
espacios alveolares)

#Pleuritis ({(inflamacién de la pleura que es la capa
que

cubre a los pulmones}

*Hipertensién ¥y vasculitis pulmonar {(presidén a2lta en
los
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vasos pulmonares}

*Agiloidosis (formacidn de una sustancia como escarcha
deatro de los pulmones)

*Disfuncidén diafraguwdtica (deséSrden del mdsculos que
separa al abdomen, al corazén, y a los pulmones)

#*Pgeudolinfoma (acumulacidén anormal de linfocitos en
el

intersticioc pulmonar o en las gléndulas linfdticas en
el

centro del pecho)

*Linfoma Maligno f{cdncer en las glindulas linfoides,
este

se desarrolla en un pequefio porcentaje en pacientes
con

Sindrome de Sjbdgren.{(18.10,6)}
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I11.3 RIAORES

Los rifiones son los 6rganos encargados de filtrar el

plasma b exretar la orina,. Elementos inmunes,
incluyendo a los linfocitos, anticuerpos
{inmuncglobulinas), crioglobulinas (proteina

plasmdtica), y una macroglobulina son depositados en

el rifén.

MANIFESTACIONES RENALES EN EL 5§

La anomalia mads comin que podemos observar en
pacientes con

55 :

Nefritis intersticial Se caracteriza por infiltacidn
lecucocitaria y necrosis tubular focal. Hay alteracidn
de la capacidad de concentracién de la orina, que se
manifiesta por poliuria, pérdida de sales,
disminucidén de la capacidad de excrecidén de 4dcidos
{acidosis metabdlica) o defectos de la reabsorecidn y
secreciodn tubular. Los pacientes con 55 pueden
presentar acidosis renal tubular, donde el paciente no
puede eXcretar una orina altamente &dcida. Esto puede
causar due disminuya el potasioco en sangre, lo gue
produce un desequilibrio electrolitico, donde se
descompensa la concentracidn de sodio, cloro, bidxide
de carbono, fésforo, urea, asi como la del potasio.

Hay que tener en cuenta que este desquilibrio puede
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alterar todas las funciones fisicldgicas del cuerpo,
incluyendo la funcidén del corazén, la contraccidén del
misculo, ¥ la c¢onduceién nerviosa. Otra consideracidn
es el cambio del PH sanguineo. La acidosis renal no
tiene sintomas <c¢linicos especificos asi que no se
puede diagnosticar facilmente. Otros trastornos que se
pueden presentar en pacientes con S8 son: cdlculos
renales, calcificacidén renal, y una disminucidn de la
concentracién del citrato en orina. También se puede
encontrar glomerulonefritis, que es una inflamacidén de
los glomérulos renales, gue es el filtro del rifidn.
Puede encontrarse hematuria, {sangre en orinaj) ’
proteinuria (albdmina en orina e hipertencidn). Estos
trastornos se pueden diagnosticar haciendo mediciones

de los electrolitos en sangre, y con pruebas de orina.

Ne existe un tratamiento especifico para los
trastornos renales, PETO debe de existir un

seguimiento. (18.10,6}
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I1I.4 VASOS SANQUINEOS

Hay una variedad de enfermedades caracterizadas por la
inflamacién y 1la destruccidén eventual de la pared
vascular, y a todas estas se les conoce bajo el nombre
de wvasculitis. La vasculitis es caracteristica en

enfermedades del tejido conectivo.

VASCULITIS

Aunque se sabe poco sobre los agentes etioldgicos, se
piensa que puchos tipos de vasculitis esté&n producidos
por mecanismes dinmunitarios. Hay dos procesos gque
operan en el desarrolle de una lesién de la pared
vascular. Primero, inmunocomplejos son depositados en
la pared vascular. Estos depositos activan una serie
de proteinas pléasmaticas inmunolégicas, {IgG, IesM) ¥y
los componentes del complemento., 1o gue causa una
inflamacién con la counsiguiente destruccidna del
tejido. Segundo, linfocitos activados, esto gquiere
decir que hay una inmunidad celular activada y estos
linfocitos destruyen la pared vascular.

Durante el proceso de reparacién se puede obliterar la
luz del vaso ¥y da como consecuencia una 1isquemia lo

aque disminuye el aporte sanguinec a 1los d6rganos ¥y
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tejidos de los vasos afectados. Esta les:idn vascular

puede progresar y causar necrosis del tejido.

VASCULITIS EN EL SS

Se ha observadeo en pacientes con Sindrome de Sjégren
gque la vasculitis se presenta ailos después de gque se

diagnostica el 85 Primario.

Los vasos afectados en el 88 por vasculitis son:
*pequefios vasos (arteriolas, capilares y venulas), que
representan las ramas terminales de las arterias v
venas.

*arterias de mediano tamafio, como las gque proveen al
intestino.

La piel es el érganoc comdnmente afectade, La
inflamacidn y destruccidén de capilares y venulas
tienen filtracidén sanguinea. Esta filtracidn de sangre
es lo que da el color caracteristico en la piel. E1
paciente con S8 gque presenta vasculitis frecuentemente
presenta purpura que se€ caracteriza por hemorragia en
piel. En estos pacientes con 88 se puede observar
peteguias en la piel, las cuales pueden ocasionar rash

cutaneo.

Las lesijiones en piel pueden incluir eritema multiforme
que son manchas rojas con el centro padlido, eritema

nodular que son lesiones rojas de wvariocs tamafios que
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involucran la dermia, tleceras cn piel usualwmente en

las piernas.

Se puede diagnosticer la vasculitis por nedio de
varias pruebas, La angicgrafis, mno es muy udtil. Se
puede confirmar tomando una biopsia de wuna pegqueifia
porcién de piel afectada. Asi como ancrmalidades en
exdmenes de labeoratorio comeo un alto rango de 1la
sedimentacidén de eritrocitos. La deteccidén de una
elevada concentracién de gemma globulinas en sangre.
Exémenes para detectar los diferentes anticuerpos
antinucleares que en este caso serias positiva asi como

también seria positivo para el Ffactor reumatecide.

Si solamente la wvasculitis involucra al &rgano de la
piel no se deben de tomar medidas especiales, ya que
es una condicidn benigna. Se recomiendea a los
pacientes que mantengan en alto sus pierpas Y que nao
se mantengan de pie por mucho tiempo. En pacientes con
58 en donde se afecten 1os mwmisculos, rifiones, o
nLervios por vasculitis se puede tratar con

corticoesteroides.(18,10,6)
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II13.5 SISTEMA NERVIQSO

El sistema nervioso se divide en sistema nervioso

central y sistema nervioso periférico.

El sistema nervioso central consta de : el cerebro,
los pares craneales, que provienen directamente del
cerebro vy son los responsables del gusto, tacto, oido,

vista y otras funciones, y la médula espinal.

El sistema nervioso periférico es el sistema de
nervios dque van de la médula espinal a el resto del

organismo.

MANIFESTACIONES NEUROLOGICAS DEL SS

Hay tres principales manifestaciones neuroldgicas en
el S5:

1 Sindrome del Tunel Carpal
2 Neuralgia del Trigdémino

3 Neuropatia Periférica Sensorial

El Sindrome del Tunel Carpal, es la complicacidn méas
comuin, v es el resvltado de presién en el tunel gque se
forma entre la mufieca ¥ la palma de la uwano que se le
conoce con el nombre de tunel carpal, por donde pasan
nervios. El paciente se queja de adormecimiento del
dedo pulgar. de pigquetes como agujas. En algunas

pcasiones se puede eXxtender por el brazo hasta el
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hombro. Estos sintomas son més detectables por la

noche.

La Neuralgia del Trigémino es upna sensacidn de shock
eléctrico que involucra al V Par craneal. Es el nervio
que provee de sensibilidad a la cara abarcando el
carrillo, asi como a toda la cavided oral, maxilares
etc. El dolor tiene duracién de wunos segundos. Se
puede desencadenar por movimientos de la cara y de la
mandibula, por el simple roce de la piel, o por
corrientes de aire frio en la cara. Se dificulta el

habla ¥y la masticacidun.

La Neuropatia Periférica Sensorial, es un trastorno de
la sensibilidad normal. ©Este trastornoc se puede
detectar cuando el paciente no siente el file de un

instrumento ¢ el frio de algln objeto congelado.

Estos trastornos se pueden detectar haciendo una
historia clinica detallada. Se pueden hacer estudios
de la conduccidn nerviosa, gque mide la velocidad vy 1la
amplitud de la corriente eléctrica en los wnervios
periféricos y ayudan a confirmar el diagnéstico.
Existen mas pruebas como un Electroencefalograma
(EEG), o una Tomografia Axial Computarizada (TaC),
también se puede utilizar la resonancia magnética

nuclear (MRI).
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El Sindrome del Tunel Carpal, la Neuralgia del
Trigémino, v la Neuropatia Periférica son capaces de
desaparecer por si solos. El Sindrome del Tunel Carpal
responde a tabletas diuréticas, infiltracién local de
corticoestercides, o se puede realizar cirugia. La
aplicacién de corticoesteroides sole provee de un
bienestar transitorio,

La neuralgia del trigémiao se trata wusualmente con
carbamacepina.

La neuropatia periférica, es mejor esperar a que
remita por si sola, perc a veces se necesita de

tratamiento con corticoesteroides.

Encontramos otra complicacién del sistema nervioso ¥y
esta es la Ansiedad. Es dificil vivir con una
enfermedad sistémica gque sabemos que no hay un

tratamiento para su cura.
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IV.1 APARATO ORAL

El aparato oral es un complejo especial hecho pars
realizar 2 funciones indispensables para el hombre. La
alimentacidén {nutricidén) y producir diferentes sonidos
para la comunicacidn a lo que le llamamos facultad
para hablar. En este capitulo nos ocuparemos de la

importancia de la alimentacidn. (53}

COMER { INGERIR, DEGLUTIR)

Para gue nuestro organismo se nutra necesita comer.
Se llevan a cabo tres procedimientos para la accidn de

comer:

1) Mecanismo de consumo
2) Mecanismo de procesamiento

3) Mecanismo de salida

Estos tres nmnecanismos se pueden diferenciar con 1los

siguientes movimientos:

1} Primero, los movimientos que se realizan para
introducir el alimente a la boca.
2) Segundo, los movimientos necesarios para la
preparacion del bolo alimenticio.
J) Tercero, los movimientos para deglutir (tragar) el

bolo alimenticio.
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El mecanismo de consumo depende de la cousistencisa del
alimento. Los liquidos se pueden intreducir en la boca
por succidén {en caso de los bebés o al utilizar
popote) o mediante la accidn de beber. Los sélides se
introducen mediante utensilios {(como tenedor, cuchara

etc. )} o con los dedos.

El mecanismo de procesamiento de los alimentos en la
cavidad oral, tamhién varia segin su consistencia. Los
liquidos no necesita preparacidn asi que pasan
directamente atraves de la cavidad oral. Pero en los
s6lidos es diferente ya que se debe formar el bolo
alimenticio.{53)

El aparatp dental realiza la funcién activa de 1la
masticacidn. Los incisivos, caninos, premolares y
molares., los cuales difieren marcadamente en su forma
se adaptan a las funciones masticatorias
especializadas de incisidn, prensién v
trituracidn. {52}

El sistema de deglucidn, es una encrucijada de canales
de mecanismos de aire ¥y alimento, Para esto hay

valvulas.

Normalmente el acto de tragar nueve el boelo
alimenticio de la parte anterior de la boca al esdéfago
en un movimiento rdpido, con interrupcidén a2 intervalos

para que se habra a tiempo el canal alimenticio. Esto
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se realiza con movimientos voluntarios gue manipulan
el alimento en la cavidad oral hacia la zona de
entrada de la faringe ea los arcos palatoglosos
{pilares anteriores de las fauces). Desde su salida en
este punto todos los movimientos gque siguen son
involuntarios. (53}

MASTICACION

La masticacidn es una conducta motora bucal wuy
compleja, con caracteristicas personales. Por otra
parte, la velocidad, direccidéun y forma del cicloe de
masticacidn cambia con el tipo de oclusién ¥ con el
tipo de alimentos que se mastican. Asi. en los casos
de ingestidén de alimentes duros, el contacto oclusal
es mids largo que si se trata de alimentos preparados.
com¢ ocurre con la dieta de los paises desarrollades.
La fuerza de la masticacidén es médxima en la oclusiédn
central (oclusidén habitual), El desplazamiento en
sentido vertical en c¢ada ciclo masticatorio viene a
ser de 16-20mm, ¥y en sentido lateral, de 3-5om,
durando cada ciclo entre 6 ¥y 1 segundo, dependiendo

éste del tipo de alimento.

El proceso de la masticacidn es como sigue: el
alimento es primeramente cortado por los incisivos,
participando sobre todo los w@misculos wmaseteros ¥y

pterigoideos mediales, siendo limitada la accidén de
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los wmdsculos tewmporales, Deuntro de la cavidad bucal.
el alimento es molide por los premolares y molares,
interviniendo ahora de forma mas importante los
misculos temporales. Se ocbserva una contraccidn
alternagtiva de los wmdsculos pterigoideos de ambos
lados, ¥ si el alimento se sale de entre los dientes,
es reintegrado a la cavidad bucal por la accidn de los
misculos buccinadores, a nivel de la cavidad bucal, el
alimento es comprimido contra el paladar por la acciédn
de los misculos linguales, en la que interviene adends

de mode fundamentzl el mdsculo milohioideo.

En la masticacidén hay movimientos de descenso de la
mandibula, para lo cual debe producirse una relajacidn
de los mdsculos elevadores y una actuacidén de los
depresores, existiendo una fijacidn de 1los wmisculos
elevadores vy entran en actuacidén los depresores.
existiendo una fijacidn del hueso hiocides por parte de
la musculatura infrahioidea. Hay igualmente
movimientos de elevacidn de la mandibula. en los gque
hay una participacidén de diversos muisculos. JTgualmente
se dan movimientos de lateralidad. Todo el proceso es
controlado por el sistema nervioso central, a partir
de la sensibilidad de 1la cavidad bucal y de 1la
informacidn que parte de la musculatura activa y de

las articulaciones ¥y ligamentos correspondientes.
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DEGLUCION

Una vez terminado el proceso de masticacidn., el
siguiente proceso es el de la deglucidén, en el que
participan la mayor parte de los wmisculos de 1la
lengua, de la boca y de la faringe. El1 proceso se
inicia una wvez gque los OSrganos sensitivos de la
cavidad bucal dinforman <que el beolo alimenticio ha
adquirido la consistencia adecuada para ser deglutido.
En la etapa inicial de la deglucidn, el beolo
alimenticio ha de ser desplazado hacia el istmo de las
fauces. Para ello, el alimento es recogido de la zona
anterior de la cavidad bucal por la punta de 1la
lengua, la cual es exprimida contra el paladar duro
debido a l1a contraccisén de los misculos linguales vy
sobre todo, del misculo lingual superior, ayudade por
los misculeos milchioideo vy estilogloso, al mismo
tiempo., entran en accidn los misculos elevadores de la
mandibula, es un mecanismo andlogo a como la pasta
dentrifica es obligada a avanzar cuando el tubo es

exprimido entre los dedos.

La laringe se eleva por la accidén de miscules tales
como el digdstrico, estilohicideo, palatofarigeo v
estilofaringeo, para evitar el paso de particulas
alimenticias a 1las wvias respiratorias. Y el hueso
hioides es impulsado hacia adelante por la accidn del

misculo geniocgloso en su porcidn genihioidea, La
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entrada a la laringe queda cubierta por la epiplotis,

para que las vias aéreas queden protegidas.

Siempre la contraccidn muscular es bilateral.

Cuande el bolo alimenticio pasa por el istmo de las
fauces, lgs misculos correspondientes {misculos
palatogloso y palatofaringeo) se contraen, c¢errando
asi el istmo de las fauces. El dorse de la lengua es
1levado hacia atrds por accién de los midsculos
estiloglosos, con lo cual queda separada la cavidad
bucal de la faringe, y asi el bolo alimenticio no
puede retroceder ltacia aquella., El1 paladar blando es
tensado por la accidén de los misculos tensores del
velo del paladar ¥ levauntado por los muisculos
elevadores del velo del paladar, gquedando asi
blogqueada la comunicacidén entre las porciones nasal ¥y
oral de la faringe, con lo que se evita el paso de
particulas alimenticias hacia la cavidad nasal. Esto
parece ocurrir cuando hay un accesoc de tos durante el
proceso, en el gue puede pasar el alimento a2 la fosa

nasal ¥y ser expulsado por la nariz.

Como la laringe estd elevada v la epiglotis la cubre,
el bolo alimenticio puede deslizarse por la superficie
de ésta para caer en la faringe. Los misculos

constrictores faringeos se contraen de arriba a abajo,
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contraccidn que es precedida de una onda de
relajacidu. Al mismo tiempo, los misculos
palatofaringeos, estilogfaringeos y salpingofaringeos
producen una elevacidén de la faringe con respecto al
bole alimenticio, lo c¢uval facilita su descenso. La
countraccidén de los mdsculos constrictores faringeos es
voluntaria, de modo que todavia en esta fase puede ser
regurgitado el alimento voluntariamente, sin embargo,
curwndo el bole alimenticio ha pasado a la zona
visceral del eséfago, no puede regurgitarse mas que
por el reflejo del vémito.

Después de haber descendido el bolo alimenticio, 1la
laringe baja vy wvuelve a abrirse, ¥y se reanuda la
respiracioén.

La deglucidén de fluidos es similar, exepto que en los

estadios iniciales la lengua forma con el paladar como

un tubo, por la contraccidn de los misculos
estricrleies v transverscs de la lengua, y el fluido
N

cae en reguero a ambos lados de la epiglotis, con 1o
cual no es posible su entrada en las vias

respiratorias.

La acecidn de la gravedad es un factor importante para
la deglucidén. Peroc atin asi se puede beber un vaso de
agua estande boca abajo por la potente accidén de los

mtisculos constrictores de 1la faringe. {50}

Pagina - 139



Fig. 32
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IV.2 DIETA PARA PACIENTES CON_SS

La denticién es una parte muy importante del aparato
digestivo. El proceso de 1la digestidén consta de dos
fases, wuna mecdnica vy otra biogquimica. Los dientes
intervienen en la fase mecdnica de la digestidn, pero
gran parte de las funciones del conducto digestivo,
especialmente del estémago, es también mecdnica.

La accidn mecdnica gque se nesecita para la digestidn
depende del modo de alimentacidén, o sea el hdabito
alimentario. El grado en que el estémago contribuye a
la fase mecdnica de la digestidn suele estar
relacionado c¢on el grado de incapacidad del aparato
dental para satisfacer con la masticacidn las
necesidades mecédnicas de la digestidén. Por esto 1la
importancia de la salud dental. Los dientes incisivos
cortan, los caninos desgarran Yy los posteriores
trituran. La saliva comienza con el mecanismo
bicoquimico ya que contiene enzimas que comienzan a

desdoblar los nutrientes de los alimentos.(32)

En el Sindrome de Sidgren es importante hablar de la
nutricidén de los pacientes gue lo padecen, ya gque con
el problema de 1la Xerostomia hay c¢ambios en la
cavidad orazl. Esta insuficiencia salival contribuye a
gue Jla masticacidn sea mads dificil y al mismo tiempo

la deglucidn del bolo alimenticio. Como va sabemos la
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saliva lubrica la mucosa oral, ¥y con una produccidn
baja de ella, la mucosa se vuelve dolorosa, la comida
se adhiere a ls superficie bucal de 1la boca que cuando
se fermenta la placa bacteriana contiene d&cidos que
provocan caries, se forman fisuras ¥y 1dlceras en
lengua, hay una caries dental rampante, y se altera el
sentido del guséo, Con esto podemos concluir que la
disminucién de la saliva afecta a la nutricidn de

diferentes formas:

1) No hay un buen mecanismo mecdnico para la formacidn

del bole alimenticio,

2) La mucosa oral se inflama y hay dolor con lo que la

masticacién se dificulta.

3) Hace mds dificil la deglucidn ya gue hay una falta

de Jubricacién.

4} Produce una disminuvecidn del sentide del guste por
lo que 1la ingesta adecuada de alimentos

disminuye, (52,10}
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ALTERACIONES DEL SENTIDO DEL GUSTO Y DEL OLFATO

El sentido del gusto esta mediado por las papilas
gustativas ¥y las terminaciones nerviosas que se
encuentran principalmente eun la lengua, pero también

en el paladar blando ¥ duro y en la faringe.

Se pueden percibir cuatro tipos de sabores : salado,

dulce, amargo y édcido.

Con la Xerostomia esta percepcidn de sabores se ve
disminuida como resultade de hiperqueratinizacidn del
epitelic gque cubre a estas papilas. También esta
hipergqueratinizacidén se puede asociar a la falta de

vitamina A.

El sentido del o©lfato percibe olores através de
receptores situados en la parte superior de la cavidad
nasal. Estos recepltores se ven afectados por la
resequedad nasal presente en pacientes con Sindrome de
Sjlgren, wya gue hay acumulacidn de costras mucosas eun
la cavidad nasal lo que produce olores desagradables vy
hay también wuna hiperqueratinizacidn de 1a mucosa

nasal,
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Estas dos alteraciones llevan al paciente a una
incorrecta nutricién, ya que no pueden percibir el
sabor ni el olor de los alimentos, a lo que lleva a

una mala dieta diaria.(52)

INTERACCION DE LOS FARMACOS EN LA NUTRICIGN

Hay que tomar en cuenta tambiéu que los pacientes con
Sindrome de Sjégren toman nuchos medicamentos y dque

estos pueden interferir en su dieta diaria.

Los medicamentos interactdan con el alimento en 1lo

siguiente:

1) En el lugar de absorcidn.

2) Su interferencia en los mecanismos metabélicos de
Jos alimentos. Pueden interferir en la distribucidn,
en el transporte v en la utilizacidn de los
netrientes, v en la capacidad ¢e& 1los rifiones de

almacenar o eliminar los fdrmacos y nutrientes.{52)

HABITO ALIMEKTICIO
La coundicidén de los pacientes con Sindrome de Sjdgren
se debe cuidar desde su alimentacidn para poder

controlar los sintomas ¥y proporcionar al paciente una

mejor calidad de vida.
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Una buena alimentacidén se obtiene comiendo diariameunte

de los 5 grupos alimenticios-

1) Grupo de vegetales y fruta

2} Grupo de cereal y pan.

3) Grupo de liacteos

4) Grupo de carnes {res, aves, pescado, frijoles)

5) Grupo de las grasas , azicares y alcohol

Se debe ingerir diariamente algin alimento de cada uno
de estos grupos para tener una buena ingesta de
vitaminas, minerales, carbohidratos, grasas ¥

proteinas.
Grupo de vegetales y frutas

Las frutas y los vegetales son importantes porque nos
proporcionan vitamina A y C ademds de fibra. E1 color
de los vegetales y de las frutas es una guia Gtil para
saber lo gue nos proporecionan. Los vegetales de color

verde y amarillo fuerte son buenas fuentes de vitamina

A, Entre ellas podemos tener a las zanahorias,
broeoli, mangos, espinacas, verdolagas,calabazzas,
papas dulces, ete. 51 los vegetales no estan

sobrecocidos también son fuente de vitamina C asi como

de riboflavina, hierro. folacina, y magnesio.
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Las frutas Yy vegetales que son fuente de vitamina C
son las frutas citricas come la naranja, la uve, el
limén, las fresas y vegetales c¢omo el brocoli 1las

espinacas etec. Asi como también proporcionan fibra.

Grupo de cereales y pan

Este grupo tiene una gran variedad de c¢ereales vy
granos como el trigo, el arroz, el elote, centeno,
avena, cebada. Todos 1los productos de grano entero
proporcionan vitamina B y hierro asi como magnesio,

feclacina ¥y fibra.
Grupo ldcteo

Este comprende a todos los alimentos derivados de la
leche, Estos proveen de calecio, riboflavina N
proteinas. Podemos mencionar a la leche entera, al
queso cottage gue es buena fuente de proteimnas y bajo
en calorias, incluimos los helados y todes los tipos

de queso.

Grupeo de la carne y oligginosas

Fn este grupo hay una gran variedad : res, cordero,
cerdo , pescado, aves, huevos, frijoles, chicharos, ¥y
nueces. Estos alimentos proporcionan proteinas,
fosforo, niacina, vitamina B12 y Hierrc. hay que

recordar que los productos animales son los dnicos gue

Pagina =~ 147



proveen de vitamina Bl12., Se debe dec tomar en cuenta
que estos alimentos se debeu variar en la dieta diaria
vya dque las c¢arnes rojas y los ostiones son buenas
fuentes de Zinc. El.Higado y 1los huevos son huena
fuente de vitamina A. Los frijoles, germen de soya, Y
nueces son fuente de magnesio. E1 pescado y las aves
tienen grasa saturada en pequefia cantidad, La semilla

de girasol contribuve con grasa polisaturada.

Colesterocl se encuentra en altas concentraciones en
carne ¥y huevos ¥y en pescados y mariscos con excepcidn

del camardn el colesterol es bajo.

Grupo de las grasas, azdcares y alcohol

Este grupo es el que contribuye con la mavoria de las
calorias. En este grupo se encuentran la mantequilla,
la margarina, la mayonesa, los aderezos de ensaladas ¥
aceites. Los dulces., azicar, jeleas, mermeladas.
jarabes etc. Asi como tambien el wvino, la cerveza vy
el licor. Productos de reposteria estan incluidos en
este grupo. En general estos productcs no proporcionan
nutrientes como vitaminags, minerales o proteinas por

1o que se recomienda su baja ingesta.{52}
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SUGERENCIAS PARAR RESOLVER LOS PROBLEMAS DE
MASTICACION Y DEGLUCIGN POR LA XEROSTOM!A

1) S5e debe modificar la dieta incluvendo alimeutos de
consistencia mds blanda. Continuar cocinando los
alimentos gue le gustan pero usando ablandadores, un
procesador de alimentos para gque la consistencia sea
casi como de paptilla, utilizar mucha salsa como

gravies, o se pueden licuar los alimentos.

2) Tener en mente los alimentos gque le gustaun y que
son suaves como los huevos, quesos, sopas, estofados,
pasta. Los productos lédcteos como la leche , el
yogurt, pudines, hhelados tienen nutrientes. Puede
comer puré de papa, cereales cremosos, pldtanos, fruta

en almibar enlatada.
3} Evitar las especies, come la pimienta, el chile
piquin. clavo. ¥y frutas c¢citricas. Ya que todon esto

puede ser muy irritante para la mucosa.

4) Evitar comida seca, como galletas, pan o las puede

comer remojadas en liguido.

5} Comer los alimentos a temperaturas adecuadas frias

0o calientes no hirviendo ¥ congeladas.
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6) Tomar muchos liquides durante las comidas. Esto
facilita la masticacidén y la deglucidn ademds de que

aumenta el sabor de la comida.

7) Si se necesitan complementos alimenticios se pueden
tomar el Sustacal o el Ensure para una ingesta
adecuada de calorias ¥y nutrientes. PBajo supervisidn

médica.{10)

SUGERENCIAS PARA MEJORAR EL SENTIDO DBEL GUSTO

l) Evitar alimentos que puedan parecer ofensivos.

2) Experimentar c¢on 1l1los alimentos haciendo nuevas
recetas con diferentes condimentos gque no sean
agresivos a 1la cavidad oral. Utilizar los alimentos

que tolere,

3) Variar la temperatura de Jlos alimentos.

4) Aumentar el consumo de liquidos, procurar dque no
contengan azidcar. El1 1liguido puede remover sabores

ofensivos.

Pagina - 150



5) Masticar chicles sin azdcar ¥y chupar dulces también

sin azidcar.

6) Asistir regularmente al dentista ya que problemas

en las encias pueden causar un mal sabor de boca.(52)

SUGERENCIAS PARA MANTENER LA SALUD DENTAL

La caries dental es un proceso patoldgico que
involucra la desmineralizacidn de la porcidén
inorgdnica de los dientes, dando como reultado una

lesidén ¢ariosa, una cavidad.

Hay 5 factores en la cavidad oral involucrados en el

pProceso carioso:

1) 1a quimica del diente {constituyentes).

2} La cantidad de flujo salival.

3) El1 tipo de placa dentobacteriana.

4y E1 tipo de carbohidrato ingerido en la dieta.

3) La frecuencia de ingestidén de botanas entre

comidas,
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Las eunzimas de la placa dentobacterianas que se¢ acumula
alrededor de los dientes fermentan los carbohidratos vy
los desboblan o reducen en deidos orgdnicos (léctico,
pirdvico, acetico, propiénico, férmico} que son los
que comienzan a desmineralizar la estructura del

esmalte répidamente.

Ademds hay que tener en cuenta el ph esto quiere decir
la acidez de la cavidad oral que en algunas ccasiones
se acidifice y esta por debajo de un pH 5.5 y este

descalcifica al esmalte dental.

Otro aspecto es la disminucidén del £flujo salival.
Pacientes con Sindrome de Sjdgren presentan Xerostomia
lo que evita que la saliva con sus funciones prevenga
de uun proceso cariocso a los 6Grganocs dentarios. En un
paciente normal toma de 18 meses +- 6 meses para gque
unl proceso incipiente ataque la estructura dental y
pueda ser c¢linicamente detectado. En persomnas comn
Xerostomia este Proceso se puede detectar en 3

meses. (52}

Para mantener la salud dental se debe de

1) Comer una variedad de alimentes de los 5 grupos

anteriormente mencionados, para proveer 2l organismo
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de nutrientes esenciales para prevenir la enfermedad

de las encias vy el deterioro dental.

2) Evitar simples carbohidratos, como la sacarosa
{azdcar de mesa), alimentos endulzados hechos de

almidén, que contienen hidrates de carbono.

3) Evitar dulces, especialmente entre comidas.
Sustituirlos por alimentos con proteinas como el queso
sobre todo el roquefort o el cotija para neutralizar

el pH dcido en boca y asi proteger a los dientes.

4)Evitar comida dulce y pegajosa, dulce macizo, frutas
secas, galletas, y sustituirlos por dulces sin azdcar
y chicles sin azdcar para estimular la produccién de

saliva.

5} S8i se tolera es recomendable comer fruta, ya que su
alto contenido en fibra estimula la salivacidén ¥y

previene c¢on es0 la caries dental. (10}
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SUGERENCIAS PARA UNA BOCA CONFORTABLE

Para la resequedad

#* Con la Xerostomia se resecan mucho los labios por lo

que se recomienda el uso de vaselina solamente en el

drea de los labios.

* E1l uso de un emoliente oral a base de lanolina para

una mucosa mas confortable,

* Se puede reventar una perlita de vitamina E en la

boca y sirve como capa protectora.

L

Tomar muchos liquidos.

x Para remover la saliva mucosa que se siente
pegajosa se pueden hacer buches coun agua salina, 1/4

de cucharada de sal en una copa de agua.

Para proteger el esmalte dental

*
=

Para proteger el esmalte de puede utilizar gel con

flaor.

=

Usar hilo dentdl diario una vez al dia.
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% Utilizar pasta de dientes con flaor.

* Asistir al dentista por lo menos 3 veces al afio para

limpiezas y para el tratamiento de las caries.

# Evitar alimentos endulzados y pegajosos.

* Cepillarse los dientes inmediatamente después de

cada alimento,

Para mejorar la resequedad

¥ Tomar mucha agua, o0 bebidas carbonatadas sin azlcar.

£

Pausas mientras habla para tomar un trago de agua.

h

Masticar chicles sin azdcar (Trident, Biotene etc.)

st

Ingerir muchos iiguidos al comer para facilitar la

masticacidn.

# FEvitar bebidas con cafeina ya gue la cafeina

incrementa la disminucidén de saliva.

# No fumar.
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Para calmar ¢l dolor en las glandulas pardtidas.

* Darse masaje con los dedos empezando en la parte
inferior del 1débulo de la oreja e ir bajando hacia la

mandibula.

Para combatir la Candidiasis

*Nistatin vaginal: disolver las tabletas en la baoca

durante 15 o 30 minutos, aunque ahora ya hay gel.

*# Utilizar Peridex que es un enjuague bucal.

Para la queilitis angular

* Aplicar Lotrimin.

Pastas de dientes y enjuagues bucales

% Utilizar pastas de dientes especiales como 1la
Biotene, Arm and Hammer que contiene bicarbonato.

* Para hacer enjuagues bucales puede disolver 1/2
cucharada de sal o de bicarbonato en un vaso de agua,

esto cambiz el pH bucal. (10}
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V. b HABY,

El habla es un fendédmeno complicado gque involucra al
sistema auditivo y el cerebro. Para poder hablar se
utiliza el sistema orofaringeo. Se utilizan secuencias
de movimientos que modifican el curso del aire que
proviene de la laringe hacia la boca. Se necesita de
una fuente de energia gque es el pulmén, un productor
de sonido que es la laringe y un filtro que es el tubo
orofaringeo. El equipo especial que modifica los
sonidos para formar el habla se llama tracto
vocal.{33}) La disminucién salival en pacientes con el
Sindrome de Sjégren que causa una reseguedad en la
boca causa también trastornos de la wvoz. Las cuerdas
vocales se secan y no funcionan correctamente. Esto
lieva a los pacientes a una fatiga al hablar ¥y un
desvanecimiento de la voz.Cuando los pacientes forzan
la voz sale una voz rouca ¥y lastiman su garganta vya

que causa presidén excesiva en la cuerdas vocales.

TRACTO VOCAL

Esta compuesto por las cuerdas vocales que se
encuentran en la glotis. Es inaudible el sonido de las
cuerdas vocales, se necesita de todo el tracto

supraglético {(vocal) para que actGe como un compotnente
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que amplifieca los tonos gldticos. Esta formado por las
cavidades en l2 faringe y cavidad oral, en counjuncidn
con el tercio posterior de la lengua. También la
cavidad nasal con sus senos (senos paranasales)
contribuyen a la resonancia del tracto vocal., Las
cuerdas vocales son pliegues delgadas y ligamentosas
cubiertas de epitelio estratificado escamoso ¥y estan
insertadas con la musculatura especifica. La vibracidn
estd directamente relaciocnada por la tensidén de estas
estructuras. Sus movimientos, posiciones y la tensidn
sonn ajustadas por la musculatura dintrinseca de 1la
laringe.

Cada vocal es un complejo de vibracidn que contiene un
tonoe fundamental. Este sonido se filtra através de 1la
cavidad oral vy faringea para producir el sonido
especifico de cada vocal. Para que se produzcaz este
sonido especifico de cada vocal, las diferentes
estructuras de la cavidad oral {paladar, labios,
lengua) y fariuge se colocan en diferentes posiciones
para lograr dar el sonido especifico. El sonido se
controla por la contraccidén entre el paladar blando ¥
la lengua. El1 sonido que se filtra en la cavidad oral
se controla por la expansidn de esta con la ayuda de
los mdsculos extrinsecos e intrinsecos de la lenrgua ¥y
por el movimiento de la mandibula ¥ el hioides. Asi
como la faringe se expande por la accién de 1los

misculos geniohioideos, ¥y los contractores faringeos.
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Para formar el sonide de las vocales se mnecesita que

la cavidad nasal no este completamente cerrada.

ARTICULADORES PREL HABLA

Estas estructuras se han llamado articuladoras. estdn
casi todas alrededor de la cavidad oral. Estas son los
labios, dientes, procesos alveolares, paladar, velo
del paladar, lengua, pared posterior de la faringe,
mandibula, hioides y 1la glotis. Estas estructuras
simplemente actidan como valvulas que paran, disminuyen
la velocidad o© dejan pasar la resonancia del aire
exalado. La lengua contacta momentineamente con los
dientes, el proceso alveolar, el paladar con 10 gqgue la
mandibula esta reajustando su posicién constantemente.
El acto de una correcta articulacidén de las palabras
depende de la direccidn de movimientos y la posicién
de estas estructuras, asi como de la fuerza gue se le
da a cada wmovimiento. Estos sonidos se les 1l1llama
consonantes. Estos sonidos se hacen con los espacios
nasales cerrados por el esfinter velofaringeo. La
lengua forma parte del voldmen v la articulacién de

las palabras. Por estc hay diferentes anomalias en el

habla incluyendo, labio ¥ paladar hendidos,
mnalformaciones craneofaciales,alteraciones
neuroldgicas, malposicidn de la mandibula,
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procedimientos dentales reconstructivos. También

encontramos infecciones en laringe y faringe.

V.2 PRODUCCIGN DE LA VOZ

Las cuerdas vocales actdan como una fuente de sonido
para producir la wvoz. Cuando se inhala el aire pasa de
la nariz a 1la boca y a la laripnge, las cuerdas
vocales se apartan para que el aire llega hasta los
pulmones. Ean 1la exhalacidén el movimiento une a las

cuverdas vocales, Y se produce la voz.

DESORDENES DE LA VOZ

Descrden de la voz se le llama a cuzlquier alteracidn

que interfiera con el sonido y calidad de la voz.

Estos problemas se engloban en lco siguiente:

1) Produccién de sonidos dobles

2) Intensidad ya sea muy baja o muy alta

3) Rescnancia nasal

4} La calidad ronca, chillora o como un murnmullo
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Se dividen en alteraciones orgénicas y funcionales de
la voz. Las alteraciones orgédnicas se deben a causas
fisicas y las alteraciones funcionales son debido al
uso de la voz.

Entre las alteraciones orgénicas encontramos:

1) Tumores ya sean cancerosos o benignos. nddulos

,pPG6lipos, ¥ dlceras.

2} papilomas virales, herpes.

3} Cuerdas vocales atrofiadas ya sea por una

infeccidn, por trauma o por cirugia.

4) Por enfermedades sistémicas como el Sindrome de
Sjdégren. Donde una laringe seca se fatigue , y cuando
el paciente aclara la voz o tose las cuerdas vocales
se irritan.

5} Problemas neuroldgicos,

6) Descrdenes respiratorios.
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TERAFPIA VOCAL

La terapia de la voz consiste en enseflar estrategias
para la produccidn de una voz de calidad mas efectiva.
Se ensefia a modular la voz para gque no la tenga que

forzar el paciente. Esto se consigue con:

Asesoramiento: La terapista discute ¢on el paciente
los cuandos, y comos del mal uso de la voz v le ensefia
a reducir las situaciones adversas como aclarar 1la
garganta ¥y no hablar wnucho en una sola dintensién.
También se prohibe el fumar, el coansumo excesivo de
alcohol yr cafeina v el wuso de ciertos medicamentos

como antihistaminicos diuréticos que aumentan la

resequedad de boca.

Se usan diversas estrategias como usar microfonoes v,

desarrollando una mejor respiracidn para hacer las
correctas pausas mientras se habla. Usando técnicas
de relajacién para los misculos de la cabeza v

cuello. Eliminando aclarar la garganta y sustituirlo
con un bostezo o enmpezando ¢on una consonante gue 19

sea dificil de pronunciar,
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Algunas sugerencias:

1) Tomar tragos de agua para aliviar la resequedad

causada por hablar.

2) E1 uso de un humidificador en casa para mantener

himedoe el ambiente.

3})La respiracidén nasal es mejor gque la respiracidn

bucal.

4) Masticar chicle sin azdecar para estimular 1la

salivacidén glandular.

5YEBvitar aclarar la voz es mejor utilizar un sonido

sordo.

6) Irrigecidén unasal y la utilizacidn de humidificador

por las noches.

7)No hablar muy fuerte ni por un tiempo prolongado.
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