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SÍ NDROME DE SJOGREN 

DR. Javier Basualdo Arancibia 

SÍ NDROME DE SJÖGREN 

Resumen 

El Síndrome de Sjögren (SS)   es una enfermedad autoinmune sistém ica crónica con 
disfunción progresiva de glándulas lagr imales y salivales(exocrinopat ia)  
caracterizado por hipert rofia glandular salival, xeroftalm ia (queratoconjunt ivit is 
sicca) , xerostomía, xerot raquea y sequedad mucosa vaginal. Se asocia además a 
manifestaciones ext raglandulares como poliart r it is no erosiva , fenómeno de 
Raynaud. Además puede exist ir  infilt ración del tej ido epitelial del pulmón, r iñón e 
hígado, que aparecen temprano en el curso de la enfermedad  y t ienen un curso 
benigno. 

El Síndrome de Sjögren se clasif ica en pr imar io (SSp)  y secundario (SSs)  el últ imo 
se asocia a diversas enfermedades autoinmunes  comúnmente a art r it is 
reumatoidea.  La prevalencia en la comunidad es de 0.1 a 0.6 %                           
Histológicamente  se observa  pat rón de inflamación crónica y progresiva, las 
manifestaciones ext ra epiteliales como vasculit is cutánea ,neuropat ía per ifér ica y 
glomerulonefr it is con C4 bajo están asociadas a mayor morbilidad y alto r iesgo de 
linfoma , no se ha validado aun un criter io diagnost ico definit ivo ,el t ratam iento se 
basa en el manejo de la disfunción secretoria oral y ocular y de las manifestaciones 
ext raglandulares. 

Epidem iologia:   

El SSp  afecta predominantemente a la mujer (90 %  de los pacientes)  la edad de 
com ienzo es ent re los 45 a 55 años de edad afecta en pequeña proporción a niños. 
La prevalencia est im ada según criter io americano europeo es de 0,1 a 0,6% ,  se 
describe en un 3%  en pacientes ger iát r icos,el 50%  de los casos corresponde a la 
forma secundaria ,en la práct ica reumatológica diar ia el 25%  de los pacientes con 
art r it is reumatoidea y lupus presentan SS. 

Et iología:  

La et iología del SS,  también llamado exocrinopat ía autoinmune es  desconocida 
,hay evidencia de factores genét icos y no genét icos, se han descrito  fam ilias en 
que hay agrupam iento del SS asociado a ot ras enfermedades autoinmunes y  
fenot ipos sim ilares en gemelos afectados con SS. Se han reportado asociaciones de 
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diversos ant ígenos específicos de histocompat ibilidad en  SS de  clase I I  , HLA DR y 
DQ alelos y haplot ipos . Más recientemente se ha descrito asociación rest r ingida  
ent re HLA y ant icuerpos ant iRo y ant iLa ,pero  esta asociación no se demuest ra  en 
SS sin estos ant icuerpos. 

Se ha postulado diversos virus en la et iopatogenia como inductor de inflamación 
crónica o como ant ígeno exógeno gat illante de  autoinmunidad y como 
autoant ígeno por m imet ismo molecular. 

Los virus que han sido considerados son:  virus Ebstein Barr, Coxsakie, HI V, virus C;  
el DNA del virus EVB altamente prevalente  en  forma latente en los humanos  se 
ha ident if icado en glándulas salivales menores  y actuaría como cofactor en inducir  
inflamación crónica  pero un rol et iológico no ha sido establecido. El RNA del v irus 
coxsackie B4 ha sido demost rado en glándulas salivales menores de pacientes con 
SSp pero no en pacientes con SSs y controles. Los pacientes infectados con virus 
HI V presentan hipofunción salival leve , hipert rofia parot ídea bilateral e infilt rados 
linfocít icos en glandulares salivales menores ,el virus HI V y ot ros ret rovirus han 
sido postulados  de tener un rol patogénico en algunos casos de SS, en cont raste a 
SSp los infilt rados en HI V están compuestos por linfocitos CD 8+ , linfocitos T CD4+  
no de memoria y células B,sin embargo t ratam iento ant irret rovirales en pacientes 
con SSp no ha demost rado mejoría clínica ni histopatológica. 

I nmunopatología:  

En SS  las glándulas salivales y lacr im ales exhiben un pat rón part icular de infilt rado 
focal per iductal, en glándulas aparentemente normales, el grado de inflamación 
puede ser est imado por un ³IRFXV�VFRUH´  sem icuant itat ivo que se correlaciona con 
el diagnost ico y sever idad de la queratoconjunt iv it is sicca. 

I nmunopatología celular:  

Los infilt rados linfocit icos más precoces en glándulas salivales están compuestos de 
células T mayoritar iamente linfocitos T  de memoria CD45RO y células CD20 +  
posteriormente se unen a estos infilt rados linfocitos T de memoria CD 27+  y células 
B CD79a.Grupos de células plasmát icas CD38+  están presentes normalmente en la 
glándulas salival y en la perifer ia de los infilt rados de células B / T en SS. 

Estos infilt rados pueden formar folículos linfoides en var ios estado de desarrollo 
mayoritar iamente células B CD20+  y células dendrít icas foliculares CD21+  con 
pocas células T CD4+  y deposito de inmunoglobulinas. Los infilt rados de linfocitos T 
de ayuda  elaboran citoquinas Th1 y Th2,las citokinas Th2 secretadas son 
inter leukinas 4 ,5 ,13 en estadios tempranos posteriormente en estados avanzados 
se vira hacia un perfil Th1  interferón gamma y I L-2.Un nuevo factor est imulador de 
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las células B, BAFF también conocido como BLYs promueve la sobrevida y 
maduración de las células B, BAFF es regulado por interferón gamma y está 
implicado en la act ivación policlonal de las células B. El  BAFF está elevado en el 
suero de pacientes con SS  y se correlaciona con niveles altos de autoant icuerpos y 
puede tener un rol patológico en el desarrollo de linfoma. 

Autoant icuerpos:  

Los pacientes con SS presentan en forma inespecífica factor reumatoideo (FR)  
ant icuerpos ant inucleares y ant icuerpos ant i Ro y ant i La, que son más específicos y 
están frecuentemente asociados a SSp y/ o lupus eritematoso sistém ico. 

El rol de los ant icuerpos ant i Ro y La en la patogénesis del SS parece incierto. En 
mujeres embarazadas los ant icuerpos ant i Ro y La pueden cruzar la placenta ent re 
las 16-24 semanas provocando inflamación del tej ido  exitoconductor fetal, llevando 
en el 1 -  2%  a un bloqueo aurículo vent r icular  (BAV)  fetal. La frecuencia del BAV es 
mayor en fetos de mujeres con embarazos previos con bloqueo cardiaco congénito. 

Los ant icuerpos ant ialfafodr in presentes en el citoesqueleto de la mayoría de células 
eucariót icas son más prevalentes que los ant icuerpos ant i Ro. Los ant icuerpos 
ant ialfafodr in están frecuentemente presentes en los pacientes con SSp, se ha 
postulado como marcador diagnost ico especifico pero su rol parece aun 
cont roversial. Los ant icuerpos cont ra  receptor muscarínico  de acet ilcolina M3 se 
han ident if icado en suero de pacientes con SSp, un posible rol patogénico de los 
ant icuerpos M3R es que inhiben  a la aquaporina AQP-5 una proteína de 
t ransmembrana  que está involucrada en el t ransporte de agua de las células 
acinares. 

 Manifestaciones clínicas:  

I nicialmente el SSp cursa en forma  lenta y benigna con manifestaciones 
inespecíficas demorando 6 años ent re el pr imer síntoma y el desarrollo completo 
del síndrome, la dism inución de las lagr imas lleva a la dest rucción progresiva del 
epitelio conjunt ival y bulbar, los signos físicos incluyen la dilatación de los vasos de 
la conjunt iva bulbar, inyección pericorneal y crecim iento de la glándula lagr imal. 

Manifestaciones glandulares:  

 Quertoconjunt iv it is sicca(QCS)   com ienza en forma insidiosa los pacientes refieren 
sensación de cuerpo ext raño, ardor ocular  ,sensación de quem azón ,dif icultad para 
llorar ,dolor y fotofobia. La xeroftalm ia es usado como sinónimo de QCS  se puede 
objet ivar la QCS con el test  de Schirm er (  tabla 1)que consiste en medir la 
humectación de un papel f ilt ro estéril  en la conjunt iva , debe medir 5 mm o +  en 5 
m inutos, en ( tabla 2 )se consignan causas de ojo seco, se puede objet ivar  calidad 
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de la lagr ima y el daño corneal con lampa de hendidura y t inción con fluoresceína o 

rojo de bengala . 
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                                       Tabla  1 

SI NTOMAS OJO SECO / DI AGNOSTI CO DI FERENCI AL 

 Síndrome de Sjogren (queratoconjunt ivit is sicca)  

Cicat r ización conjunt ival:  

  Síndrome de Stevens Johnson 

   Pénfigo ocular cicat r icial 

   Pseudopenfigoide inducido por drogas 

Enfermedad por rechazo de t rasplante 

Drogas ant icolinergicas 

Querataconjunt iv it is asociada a HI V 

Parálisis de nervio facial y o t r igém ino 

Deficiencia de vitam ina A (xeroftalm ia)  
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   Tabla 2 

 

XEROSTOMIA:  

La xerostomía  o boca seca se manifiesta en forma insidiosa como dificultad para 
mast icar, deglut ir  los alimentos , queilit is angular ,dif icultad para hablar  en forma 
cont inua, alteración del gusto, ardor bucal asociado frecuentemente a candidiasis 
,ausencia de saliva en el piso bucal, aumento de caries dentales. La lengua se 
vuelve seca, ruborosa y la mucosa oral pegasosa. En un 20 a 30 %  aparece 
parot idomegalia o submaxilar it is uni o bilateral con aumento de volumen episódico 
o crónico ( tabla 3)  de consistencia firme  no dolorosa a la palpación. La biopsia de 
glándulas salivales menores se debe efectuar para cert if icar  el diagnost ico y se 
realiza en la mucosa del labio infer ior con una incisión de  1 a 2  cm y tomando 4 a 
5 glándulas menores no se recomienda en aquellos pacientes  con QCS t ípica que 
son Ro y La +  , La biopsia de esta glándula demuest ra sialodenit is crónica  con al 
menos un foco score  mayor o igual a 1 / 4mm2 (50 linfocitos por 4mm2) . 
Ocasionalmente evolucionan a linfoma MALT que puede permanecer indolente por 
var ios años hasta evolucionar a linfoma de células gigantes de alto grado-  

La saliva se puede medir bajo est imulación  en un lapso de 5 a 10 m inutos, examen 
poco práct ico, se puede evaluar la xerostomía con imágenes como sialografía 
,cint igrafía ,ult rasonografía,y RNM;   VLQ� HPEDUJR� HO� JROG� VWDQGDUG� SDUD� HO�
GLDJQyVWLFR�HV�OD�ELRSVLD�GH�JOiQGXODV�VDOLYDOHV�PHQRUHV��
 

$80(172�3$527,'(2�%,/$7(5$/�',$*1267,&2�',)(5(1&,$/�
SI NDROME DE SJOGREN ( lesión linfoepitelial)  

PAROTI DI TI S VI RALES (paperas,CMV ,Coxsackie,HI V,VirusC )  

ENFERMEDADES GRANULOMATOSAS(sarcoidosis)  

SI ALODENOSIS (diabetes, cirrosis   
hepát ica,hipelipoproteinem ia,acromegalia,pancreat it is ,hipofunción 
gonadal,anorexia/ bulim ia)  

PAROTI DI DTI S RECURRENTE I NFANTI L 
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                                 Tabla  3 
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                                    Tabla 4  

OTROS COMPROMI SOS GLANDULARES:  

La sequedad puede afectar el t racto respiratorio alto como también la orofaringe, 
t ráquea (xerot raquea)  causando voz ronca, bronquit is y neumonit is recurrente. La  
pérdida de la función exocrina puede tam bién provocar insuficiencia pancreát ica e 
hipoclor idia, se describe sequedad de piel y vaginal. 

MANI FESTACI ONES EXTRAGLANDULARES:  

La art ralgias o art r it is se presentan en  SSp con frecuencia de 25 %  a 85 %    de 
carácter no erosivo, la art r it is puede preceder la KCS , la art r it is puede provocar 
art ropat ía de Jaccoud . 

Compromiso cutáneo:  

El fenómeno de Raynaud acontece ent re 35%  de los pacientes. Ot ras 
manifestaciones cutáneas son púrpura, eritema anular y lesiones t ipo er itema 
pernio, el er itema anular descrito en japoneses consiste en placas eritematosas de 
bordes elevados y cent ro pálido localizado en cara y ext rem idades superiores. 
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Compromiso pulmonar:  

Las manifestaciones var ían desde comprom iso t raqueal y pleural que son 
frecuentes pero clínicamente poco relevante ,es frecuente la tos seca por sequedad 
de la mucosa t raqueobronquial ( xerot raquea) la disnea es debida a obst rucción de la 
vía aérea y enfermedad interst icial difusa. Los WHVW��GH�IXQFLyQ�SXOPRQDU evidencian 
obst rucción de vía aérea fina con leve hipoxem ia. El TAC pulmonar de alta 
resolución  (en pacientes con Rx de tórax revela engrosamiento de los bronquios 
segmentarios , la biopsia t ransbronquial o endobronquial muest ran infilt rado 
mononuclear  peribronquial o per i bronquiolar  con menos inflamación interst icial,  
se sospecha linfoma en la presencia de nódulos pulmonares o ganglios linfát icos  
del mediast ino, el derrame pleural es frecuente en SSs y raro en SSp. 

Compromiso gast rointest inal y hepát ico:  

Los pacientes con SSp reportan a menudo disfagia por sequedad far íngea , 
esofágica o hipomot ilidad esofágica.Las nauseas y el dolor epigást r ico son 
frecuentes ,la biopsia de la mucosa gást r ica demuest ra gast r it is crónica at rófica e 
infilt rados linfocít icos sim ilares a los infilt rados de glándulas salivales .  En suma, los 
pacientes con SSp presentan hipopepsinogenemia ,gast r ina elevada ,cifras bajas de 
vitam ina B12 y ant icuerpos ant icélulas parietales. Han sido ráramente descritas 
pancreat it is aguda y crónica, la pancreat it is subclinica es más común y la 
hiperam ilasem ia se encuent ra en el 25%  de los casos .La asociación  del SSp  con 
enfermedad hepát ica crónica es bien conocida los pacientes presentan 
hepatomegalia en 25 %  y ant icuerpos ant im itocondr iales en 5%  (AMA ) ,las enzimas 
hepát icas y fosfatasas alcalinas están elevadas en un 70 %  de los pacientes con 
SSp y (  AMA) . 

La mayoría de estos pacientes presentan en la biopsia hepát ica  inflamación leve  
de los conductos biliares int rahepát icos sim ilar a cirrosis biliar  primar ia estadio 1 
,hay además alta asociación de SSs con cirrosis biliar pr imar ia , las manifestaciones 
VLFFD han sido descritas en un 50%  de los pacientes  con cirrosis biliar pr imar ia y en 
10%  son de carácter severo. 

 

Compromiso renal:  

El comprom iso renal se presenta en un 5%  de los pacientes con SSp, se describe 
nefr it is interst icial y glomerulonefr it is ,el comprom iso subclinico de los túbulos 
renales se presenta en un tercio de los pacientes testeados con test  de acidif icación 
urinar io, la biopsia renal muest ra infilt ración interst icial linfocít ico .La mayoría de 
los pacientes se presentan con hipoestenuria,hipocalem ia, acidosis tubular  renal 
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distal hiperclorem ica reflejando infilt ración interst icial y dest rucción por linfocitos 
.La acidosis tubular puede ser silente y sino es t ratada evoluciona con cálculos 
renales ,nefrocalcinosis y comprom iso de la función renal , los pacientes presentan 
cólicos renales y debilidad muscular por hipocalem ia. Raramente se describe 
acidosis tubular asociada a síndrome de Fanconi. La glomerulonefr it is membranosa 
y membranoproliferat iva es rara en SSp y se asocia a hipocomplementem ia y  
cr ioglobulinem ia. El SSp puede también estar asociado a cist it is interst icial 
caracterizada por nicturia, dolor suprapubico o perineal y la biopsia muest ra intensa 
inflamación de la submucosa y mucosa por células plasmát ica y linfoides. 

Vasculit is:  

La vasculit is se presenta en un 5%  de los pacientes con SSp afecta a pequeños y 
medianos vasos y se manifiesta por púrpura, urt icar ia recurrente, ulceraciones y 
mononeurit is múlt iple, raramente se describe vasculit is sistém ica con comprom iso 
renal ,t racto gast rointest inal, bazo ,mama y t racto reproduct ivo. Se describen 2 
t ipos de pat rones:  linfocít ico y neut rofílico, este últ imo está asociado con 
hipergamaglobulinem ia ,altos t ítulos de factor reumatoideo ,ant icuerpos ant iRo, 
ant iLa e hipocomplem entem ia. 

Compromiso neurológico:  

Las manifestaciones neurológicas incluyen la polineuropat ía sensit ivo-motora por 
vasculit is de pequeños vasos  y la neuropat ía craneal que afecta a nervios 
t r igém ino, ópt ico y coclear . 

El comprom iso del SNC en SSp es cont roversial, una gran variedad de 
manifestaciones han sido descr itas  incluyendo hemiparesia , déficits sensit ivos 
,convulsiones, desórdenes de movim ientos , m ielit is t ransversa ,meningit is asépt ica 
,esclerosis múlt iple , disfunción cognit iva y demencia . Muchos pacientes con SSp 
refieren m ialgias y las enzimas musculares son a menudo normales o levemente 
elevadas, la m iosit is por cuerpos de inclusión es inusual. 

Compromiso t iroideo:  

El 50 %  de los pacientes con SSp presentan ant icuerpos ant it iroideo. La t iroidit is 
autoinmune se presenta en un 10%  a 24%  en la forma de Tiroidit is de Hashimoto  
con la presencia de bocio y de  ant icuerpos ant it iroideos,clínicamente 
eut iroideo,hipot iroideo y más raro hipert iroideo 

Enfermedad linfoproliferat iva:   

Los pacientes con SSp t ienen 44 veces mayor r iesgo de desarrollar  linfoma que 
poblaciones de cont rol. Estudios inmunohistologicos de pacientes con SSp muest ran 
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que estos linfomas t ienen su origen en  células B   que expresan en su citoplasma 
inmunoglobulinas  I gMk .  

El r iesgo de linfoma no Hodgkin es sustancialmente mayor que en la población 
general, los pacientes con t ransformación maligna presentan JDPPDSDWtD�
monoclonal y perdida  o reducción de autoant icuerpos ,el tumor se inicia en 
glándulas salivales , t racto gast rointest inal, pulmón ; a menudo se inicia como 
linfoma de células B t ipo MALT o en la zona marginal de los ganglios ,puede cursar 
en forma indolente o puede progresar rápidamente a linfoma de células gigantes de 
alto grado. 

Los factores de r iesgo son la hipocomplementem ia, part icularmente cifras bajas de 
C 4,purpura palpable, hipert rofia glandular prolongada,esplenomegalia 
, linfoadenopat ias ,cr ioglobulinem ia t ipo I I  monoclonal. En un metaanálisis de 1300 
pacientes con SSp se encont ró una incidencia de 18.8.  
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            Tabla  5 

Síndrome de sjogren secundario:  

El síndrome de Sjögren asociado a art r it is reumatoidea fue descrito por Henri 
Sjögren en 1933, pero posteriormente se demost ró asociado a ot ras enfermedades 
autoinmunes  como lupus eritematoso sistém ico, esclerosis sistém ica progresiva, 
,polim iosit is ( tabla 6)  El diagnost ico de AR precede a menudo el síndrome de 
Sjögren, el síntoma más común es la QCS. El crecim iento glandular y las 
manifestaciones ext raglandulares son muy raras en SSs asociado a AR. El lupus 
eritematoso sistém ico y síndrome de Sjögren pueden tener manifestaciones 
comunes tales como art ralgias ��UDVK, neuropat ía per ifér ica y glomerulonefr it is ,en 
un estudio de 283 pacientes con LES  el SS fue ident if icado en un 9.2% . El 
síndrome de Sjögren precede al LES en un 69.2 % . Los pacientes con LES y SS  son 
más viejos ,t ienen mayor frecuencia de fenómeno de raynaud ant icuerpos ant i Ro 
,ant i La  y factor reumatoideo;  pero menor frecuencia de comprom iso renal,  
linfoadenopat ias y t rombocitopenia que los pacientes con LES sin SS. La xerostomía 
en esclerosis sistém ica puede ser debida a fibrosis de glándulas exocrinas .Biopsias 
de glándulas salivales en 44 pacientes  con esclerosis sistém ica most ró fibrosis en 
38%   y 22%  tenían infilt ración linfocít ica compat ible con SS.  

            

^/E�ZKD�����^:K'Z�E�^��hE��Z/K

•�ZdZ/d/^�Z�hD�dK/���
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Tabla 6  

Estudio 

Laboratorio:  

El SS se caracteriza por hipergamaglobulinem ia policlonal por act ivación  crónica de 
células B , la velocidad de er it rosedimentacion esta elevada en proporción al 
aumento de globulinas. En un estudio m ult icent r ico de 400 pacientes con SSp de 
acuerdo a criter io  prelim inar europeo (1993)  presentan ant icuerpos ant i Ro en un 
40%  y ant icuerpos ant i La en un 26%  ,ant icuerpos ant inucleares en un 74 % ,factor 
reumatoideo  38% ,anemia 20% ,leucopenia 16% ,t rombocitopenia 
13% ,considerando reciente cr iter io americano europeo se encont ró 
hipocomplementem ia de 24%  incluyendo cifras bajas de C4 ,C3 y o CH50. 

Estudio QCS:  

Test  de Schirmer:  El test  de Schirmer es ut ilizado para evaluar de secreción 
lagr imal se ut iliza un papel f ilt ro de 30 mm colocado en parpado infer ior se 
considera que la humectación debe ser superior a 5mm en 5 m inutos  cifras 
infer iores se considera dism inución de secreción lagr imal sin embargo no es  
diagnost ico de QCS. 

Tinción con rosa de bengala:   

La QCS es una secuela de la dism inución lagr imal y se objet iva con la t inción de 
rosa de bengala que t iñe el epitelio corneal dañado. El estudio  con  lampara de 
hendidura revela querat it is f ilamentar ia o punctata. Ot ro test  es el quiebre del f ilm  
lagr imal que ut iliza fluoresceína . 

Estudio de glándulas salivales (xerostomía) :  

Sialometr ía:  Se  m ide flujo salival  con o sin  est imulación pero es variable según 
sexo, edad, drogas  y t iempo del día y no hay un valor diagnost ico característ ico.  

Sialografía:  El uso de un medio de cont raste evidencia sialoectasias y diversos 
pat rones  sialograficos. 

Cint igrafÍ a:  

Se ut iliza pertecnatato de  tecnecio 99 por via iv y luego de 60 m inutos se 
demuest ra retardo o ausencia del  medio de cont raste por las glándulas salivales, 
es altamente sensible pero poco especifico. 
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RNM glándulas salivales:  se demuest ra aumento de áreas grasas y dism inución de 
lóbulos. 

Biopsia de glándulas salivales menores:  debe ser tomada en el labio infer ior 
,tomando 4 -5 glándulas y debe tener un score de 1 o más de 40 linfocitos por 
mm2. 

DI AGNOSTI CO:  El diagnost ico del SSp es mas dif icil que el SSs. Los pacientes se 
presentan a diversos especialistas con  xerostomía ,QCS,y molest ias 
osteomuscualres algunos pacientes son asintomát icos. En un estudio de 3000 
pacientes con SS se demost ró una tardanza de  6.5 años ent re el pr imer síntoma y 
el diagnost ico. Desde 1965 se han presentado muchos criter ios para el diagnóst ico 
de SS. El que actualmete se ut iliza es el   cr iter io americano europeo (Tabla 7) . 
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Tabla 7 

El d iagnost ico según requiere 4 criter ios de 6 debe incluir los cr iter ios 5 o 6. Se 
considera SS probable si solo cumple 3 cr iter ios,  

Tratam iento:  

El t ratam iento se basa en medidas locales que t ienen como objeto aumentar la 
lubr icación del ojo, se indican lagr imas art if iciales ,geles,ciclosporina tópica. Debe 
evitarse el ambiente seco y drogas ant ihistam incas ,ant idepresivas y 
ant icolinergicas en casos severos se ocluyen conductos lagr imales . 

El t ratam iento de la xerostomía:   

1. Buena higiene bucal para evitar  car ies. 

 2. Tratam iento de candidiasis.  

3. Est imulacion saliva con cimevilina y pilocarpina oral ,en la xeroderm ia se ut ilizan 
cremas humectantes  y geles vaginales para sequedad vaginal  

(Q�FDVR�GH�DUWULWLV�VH�XWLOL]D�KLGUR[LFORURTXLQD�\�R�PHWRWUH[DWR��
Tratam iento manifestaciones sistém icas:  comprom iso neurológico, renal, vasculit is 
sistém ica. 

1. Esteroides en dosis moderadas o altas(  oral y en pulsos.)  

 2.Ciclofosfam ida oral o en pulso ,MTX . 

3.Las  drogas biológicas ant iTNF no han most rado efect iv idad.  

4: E Rituximab (ant i CD20 )ha most rado efectos prom isorios.  
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CASOS CLÍ NI CO 

CASO  1:     

MUJER DE 55 AÑOS QUE REFI ERE DESDE HACE  5 AÑOS , ARDOR OCULAR, 
sensación de cuerpo ext raño en los ojos, XEROSTOMIA y PAROTI DITIS  
RECURRENTE. Test  de Schirmer ( realizado hace 1 año)  de 4mm.  HACE 3 MESES 
NOTA COMPROMI SO DEL ESTADO  GENERAL ,ADENOPATI AS CERVI CALES  Y 
FI EBRE VESPERTI NA  .  

Al examen físico destaca parot idomegalia, adenopat ias  cervicales  de 2 cm, 
hepatoesplenomegalia 

Laboratorio:  

Hto 32 %  

leucocitos  4500 

vhs  90 m m/ h 

crioglibulinas +  

ant icuerpos ant i Ro y  La, posit ivos. 

Complemento c 4  bajo 

¿Cual diagnost ico más probable  plantearía?:   

a.sarcoidosis 

b.Cancer parot ideo  metastásico 

c.tuberculosis 

d.mononucleosis  

e.linfoma  

COMENTARI O:  Correcta E. 

La paciente t iene Síndrome de Sjögren como diagnóst ico de base y ahora está 
presentando  linfoadenopat ias ,hepatoesplenomegaliay fiebre. El diagnost ico  más 
probable es un linfom a,  considerando la m ayor prevalencia  de estos en SS  y que 
presenta  elementos predictores  de linfoma como  adenopat ias, parot idit is 
recurrente, cr ioglobulinem ia  y C4 bajo.t iene indicacion de biopsia ganglionar, y 
est rat if icacion  para iniciar terapia . 
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