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IftaOllUCCIOll. 

ISPONQJLJTJS ANQUILOSANTI 

La E•pondllltl• Anqullo•ante (IA) ea una entereedad cr2 

nlca de la• ente•l•• de la• artlculaclone• de la columna 

vertebral y perlt6rlcae. •• pr•••nta en hoabr•• j6venee, ha 

bltualaente entre loe 20 y 30 afto• de edad (1). 

11 t6ralno 16 deriva· del 9rle90 eepondlloe•v6rtebra y -

anqulloel••encorvado. 11 prlaer lnforae cllnico de IA con -

cierne a un var6n de la lela de Han en 18311 lae eerle• de­

publlcacione• hecha• por Vladlair von lechtrev en 1893, ••­

tiau1aron el inter6• del eetudlo de la enteraedad. Tanto 

Adolf StrÜ•pell coao Pierre Harte con•ideraron a la IA coao 

una enter .. dad reuiútlca en 1851. 

Valentina, en 1899, public6 el prlaer .exaaen radlogri -

rico y la obllteracl6n caracterletlca de la• articulacione• 

eacroil(acae. La evldencia epldealol69ica de una prediepo•i 

ci6n hereditaria al deearrollo de la 16 hizo que Lee Schloa 

etein valorara lo• antlgenoe HLA de paciente• con ••ta en -

teraedad. 

Por lo anterior, la enteraedad taabi6n ha •ido deeigna­

da .co•o lnferaedad de llechterev, lnteraedad de Mari• StrÜft­

pell y actualaente coao lepondiliti• Anquiloeante (2). 

PBIVAJclNCIA• Aproxiaadaaent• 29'1 de loe individuos con 

HLA-127 poeitivo, desarrollan EA u otra eepondiloartropatla 

eeronegativa, lo cual produce una prevalencia de aproximad~ 



aente l~ en peraona• de origen cauc6slco, cifra similar a -

la de la Artritis Reumatolde. 

La proporcl6n de sacrolllti• en ambos sexos es aproxlm~ 

damente la mi•aa, pero lo• hoabr•• tienen una enfermedad de 

la coluana vertebral a6s progresiva. dando una relacl6n cli 

nica cercana a 311 (3). 

La diatribuci6n geogr6fica de la enfermedad refleja, haa 

ta ahora, la del HLA-8271 se presenta con aenor frecuencia -

en In• negro• de Afrlca, japon•••• y negro• •••rlcanoa; pero 

con aayor frecuencia en las tribus aaerlcana• Piaa y Halda -

(la prevalencia de 827 en esta• poblaciones varla desde apr2 

xiaadaaente °" haata 5°" (4). 

•MATA"'ª pargt.OQICA• Se trata de un proeeao lnf la•ato­

rio no granulomatoao a inespeclfico, leve, breve y recurren 

te (5). Comprende tres procesos priaarios1 

1) Una ainoviti• cr6nica inespeclfica no diferenciable de -

la Artritis Reuaatoide, pero con aenor tendencia a foraar -

pannus y aroaionar el hueso y el cartllago articular. 

2) Una enteaopatla consistente en una lesi6n aicrosc6pica,­

foca1, inflaaatoria, localizada an laa insarcionaa ligaaan­

toaas y aaociada a una 1e•i6n erosiva de la cortical 6sea -

adyacante. Alrededor de la erosi6n se foraa hueso reactivo­

que luego llena la •i••• eroal6n y eventualaente invade el­

ligaaento, produciendo ad la osificaci6n ligaaentoH t'an -

peculiar de la !A. 

!ate proceao erosivo y luego oslficante ae· puede obser-
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var en tas inser~iones tendinosas de loa músculos, en las -

del anillo fibroso de los discos vertebrales, en las articy 

laclonea de tipo anflartrosls (a(nfl•I• del pubis) y en las 

insercionue. c&psulotendinosas de las diartrosis (aacroil{a -

cas). 

3) Una conOritis con necrosis tibrinoide de las laminillas­

col,genas del cart(lago articular en zonaa cercanas a la sy 

perflcle y dep6alto en 6sta de masas flbrlnoldes (5,6). 

ITJOPM'OOINI!• ta etlologh de la EA es desconocida¡ -

aln embargn, •• han Involucrado tanto factora• lnmunogen6ti 

coa coao ambiental•• en au deaarro110. 

Factora• Jnaunogen6tlcos1 

- Agragacl6n familiar• en alrededor del 80% de la• faa1 

11a• de probando• con 111 •e puede encontrar agregacl6n fa•! 

llar de la enfer .. dad. Desde otro punto de vista, alrededor 

de un 50% de 1os faal11ares de primer grado de probando• 

con 111 tl<>nen uno o vario• dato• cllnlcoa o radlogr6flcoa -

de 111. La dlatrlbucl6n familiar de la enfermedad eat6 re1a­

·c1onada directamente con la preaencla del ant(geno de hlat2 

compatibilidad llLA-1127, (7,8). 

- Ant(~enoa de hlatocompatlbllldad• el antígeno HLA-1127 

•• encuentra •n alrededor del 90% de loa paciente• con !A.­

Se deacono~• •I eu praaencla.lnf1uye en la exprea16n clíni­

ca de la eBfera.,dad, (9). 

Factora• Allblentale•• 

- Vlru•• recientemente Chantler y colaborador•• (10), -
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aislaron virus de la rubeola de c6lulas •ononucleares de 

sangre perif&rica y liquido sinovial de 5 pacientes con ar­

tritis cr6nica juvenil, 2 de eatos pacientes tenlan el dta2 

n6stico de EA juvenil1 sin embargo, es poco probable que di 

cho virus participe en la etiopatogenla de la enfermedad. -

No se ha incriminado otro tipo de virus en la EA. 

-B1cteri•• y productos bacterianos: 1 partir de los trA 

bajoa de Ebrlnger y colaboradores (11) ae ha estudiado mu -

cho la'r•laci6n entra Klebsiella •P·• EA y el HLA-8271 loa­

hallazgoa han demostrado claramente la homología secuencial 

de un grupo de amino,cidoa que comparten una enzima nitrog~ 

nada de Klebaie11a Pneumantae y la •01•cula HLA-827 dando -

apoyop definitivo a la hip6teaia de •i••tia•o o autoin•uni­

dad por reacct6n cruzada especifica de epltopea en la etio­

patogenla de la EA (12). 

El p6ptldoglucano (PG) •• un producto de origen bacte -

rtano que for•a parte de la estructura ·funda .. ntel de la PA 

red celular de toda• la• bactar!aa. El PG eat6 co•pueato de 

reatduao alternante• de 6cido •ur,mteo y N-acettlglueoaa•l­

na. Eata eatructura poae6 un gran n6.ero de propiedad•• bt2 

16gieaa, particularmente prolnfla•atorlaa y ••ti•uladoraa -

la reapuaata ln•unltar!a. Do• de la• propiedad•• de •ayor -

relevancia en relaci6n con eataa auatanciaa aon la capee! -

dad de inducir artrttl• en anl•al•• y eatl•ular la reapue•­

ta tn•une. La 1noculaet6n de PO puro o co•blnado con poli•A 

e'rtdoa a ani••l•• de experlmentael6n, prlnelpal .. nt• ro•d.2 

rea, produce varia• forma• da artritis aguda o cr6niea. Ea-



ta ea indistinguible de la EA, Slndrome de Reiter o Artri -

ti• Reumatoide del humano. Aunque el mecaniamo de produc -­

ci6n a11 deaconocido, ae pienaa que ea a trav6a de l.a induc­

ci6n de defectos funcional•• tanto del macr6fago como de 

linfocito11, particularmente T citot6xico11 (13). 

CARACTERISTICAS CLJNICAS X ptAGNOITIC01 El dolor lu•b•r de 

caracterlstica• inflamatoria• en la EA, preaenta loa alnto­

mas aiguientea (14)• 

1) Aparici6n insidiosa de malestar durante aemanaa o me•••· 

2) Edad de preaentaci6n inferior a loa 40 afto1. 

3) Incomodidad •'• o meno• persistente durante •••••· 

4) El dolor lumbar •• aaocia con rigidez matutina. 

5) Mejorla del dolor lumbar al realizar ejercicio. 

El examen flsico del paciente puede ravalar,ea~aamoa •u.a 

culares, p&rdida de la lordosis lumbar y p~rdida de la movi­

lidad de la columna en toda• la• direcciones. 

La prueba de Shober (15) mide la eeparaci6n de loe cue~ 

pos vertebrales durante la flexi6n anterior en un segmanto­

de 10 cm. en direcci6n vertical aobre el nivel de las eapi -

nas il(aeas posteriores y se eon•idera como normal una ae­

paraci6n entre 5 y 10 cm. 

La medida dedo-suelo refleja la amplitu.d general y al -

estado de las caderas, m6s que la movilidad da la columna -

per se •.. La expanai6n tor6clca dhmlnuye 6nlcamente cuando -

la enfermedad est6 avanzada. 
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L• entermedad a 10 largo de aesea o aftos muestra una -

tendencia topogr,fica ascendente, afecta a la regi6n dor -

sal eon eatableclmiento progresivo de una cifosis, de lo -

que resulta una proyecci6n de la cabeza y tronco hacia ad~ 

lante. !1 enfermo colocado de eap•lda• a un• pared con tas 

rodilla• en extenai6n queda con el occipucio a distancia -

de la miaaa (distancia occipucio-pared) (14). 

La artropatfa perif6rica aaim6trica se presenta en un-

20" de pacientes al iniciarse la enferaedad y en un tercio 

en alg6n estadio de la enfermedad (16). 

HAHIFISfACIONIS EXTRAABTICULAR!St 

al S(nt<>11aa general••• fatiga, p6rdida de peso, anemia hi­

pocr6-ica leve y febrlcula. 

bl Pro1tatitl• cr6nica1 Haeon y cole. (17) reportan una 

frecuencia de prostatitis cr6nica en pacientes con !A del-

l0-70"· 

el Afecci6n ocular• ae puede presentar conjuntivitis e tri 

ti• ha•ta en un 30" de los pacientes durante el curso de -

la enfer11edad (18). La iritia consiste en una uveftla ant~ 

rlor aguda, la cual es unilateral y aparece por eplsodlos­

lndependientee de lo• brotes articular••· 

d) AtecCi6n eardlovaseular: en l•s necropsias se han encon 

trado alteracione• a6rticas en un 20" de los pacientes con 

EA, pero ellntcamente s61o se deaeubren s{ntomas o signos­

atribu(bles a esta lesi6n en un 4" de los casos (19), 

e) Afecci6n pulmonar: la fibrosis y cavitaci6n de los cam­

pos pulmonares es una manifestaei6n poco frecuente que se-
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•U•l• pr••••'•r ea 1• IA • .,,.r• por 1• •~•~-d9 la aa­
... 11••1• .. r,ebra1 (20). 

f) .. 1101•0•1•1 1• .. ~lol~oale •ecnia••rl• ao •• r•r• ea 1• 

aa, •1 • •• •• •HI• •• aecrepal•• llablaa n•r'o •• laea 
flol ... I• r .. •1 .. bl•o • .. 1101•0•1• r ... 1. (14). 

11 ela._·.1 ..... •• paH 01 tlap6nleo.•• 1• H -

orolllltl• (21) 1• ... , oo ........ 1ro•'•r por •01or o• 01 

-•r .. ~ •11Mrolatecao .. 1• .. , •• , e .. a,ual••'• rorer&do 

• 10 •H ... torlor •1 -10, lo• MalObrH •o •YiUH -

el6a .. l•• ••crol&I•••• ro••l'•• .. loro•••· 

l.a• ra•& .. rarl•• .. pe&YI• oo ela•lrlc•• CO-lY) •• • -
._ .... - loo •r"orloo ..... Ton CU), &a HcU• dopoa 

.... ,.P ..... -l•roolo ~Hrtlnlar, borrHH•d oa -

lH ......... .. 1• artlnlao&6a, onroe..._, .. ,. ••& o•pa -

elo lawrHUn&H, ·~•-• ., fla•l ... ,o rHl6a. ooaera,l 

... ,. o• ••flclea'o ••• •l .. le r••l .. rarla aa,oropo•'•rlor 

.. 1• pe&Yl•· 

Por 10 ••,•rlor. 01 •&a ... o,leo ••poa•o ••& bl•'orla1-

C•o&or l ..... r •• caractorl•'I••• lafl• .. ,orl••>• 01 ••••• 
rl•leo r l• coaflruol6a Htl .. r&rtca •• HcrolUIUe. 
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SJNp!!QMI pi SJOOBIN 

El Slndro•• d• Sjogren (SS) e• una enfer••dad er6niea­

Y generalizada, de patogenia autoinmune, que afecta lae 

gl,ndulas ex6erinas, prin~ipal•ente 1•• gl,ndul•• ••liva -

1•• y lagri••l•• produciendo di••inuei6n de las seereeio -

n•• y, por lo tanto, ••quedad de la mucosa eonjuntival (x~ 

rofta1mla), oral (xeroatomla) y otra• muco•••• aeo•paft,nd2 

• ••de diver••• ••nif••taeione• extraartieular•• (1). 

Hi•t6rie•••nte, la queratiti• fil•••ntaria fue d••eri­

ta por Leber en 1911, l• xero•tomla por Hadden en 1890, y, 

un ereei .. iento de la• gl'n.duua ••li val•• y lagri••l•• a -

eo•paftado d• xeroftal•l• o xero•to•la, fue de•erito por Mi 
kuliez en 1192. Sin ••b•rgo, no fue haata 1932 que Henrik­

Sjogren deaerib• la a1oeiaei6n de queratoeonjuntivitia ••­

ea, xero•to•la y artritia raumatoide. In 1953, Horgan ·y 

Caatleman d••u••tran hi•tol6gieamente que exi•te el miamo­

tipo de infiltrado en l•• gl,ndula• aalivale• tanto en el­

ss eo•o en la anfer•edad de Hikuliez, (2). 

CLl\SlfJCl\CJON 

De1de que •n 1932 Henrik Sjogren (23) de•eribi6 la ••2 

eiaei6n de queratoeonjuntiviti• aeea, xeroetomla y artri -

tia reu•atoide, el concepto de SS 1e ha ampliado por •l r~ 

conocimiento de datos ellnieo• adieionalea, de m6ltiple• A 

normalidade• aero16giea• e inmuno16gie•• y de •u ••oeiaei6n 

eon mareador•• gen6tieo•, lo que ha permitido ela•ifiear el 

SS .en primario y secundario (24). 
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11 s~ primario •e define como la pre•encia eimult'n••­

de queratoconjuntivitia seca y xero•tomfa en pacientes que 

no reúnen otros criterios internaeion•l~ente aceptados pa­

r• otra enfermedad cr6nic• autoinmune del tejido conjunti-

vo. 

11 ss •• •ecundario cuando el paciente tiene una •nteL 

medad autoinmune y al •i••o tiempo, queratoconjuntivitfa -

••ca y xero•to•f• (25). 

INFIRMEpApEs AQTOINlfUNIS CON SS SJCQNP&RIO 

Artriti• Reumatoide 

Lupu• Eritematoso Generalizado 

l•cleroder•ia 

Poli•io•iti• 

Enfermedad Hixta del Tejido 
Conjuntivo 

Cirroei• Billar Primaria 

Hepatlti• Cr6nie1 Activa 

Tiroidlti• 

PBEYl\l·IKCI&• El SS e• un padeclmlento trecu•nte cuya pre­

valencia •e acerca ala de la Artriti• leu•atoide y a6n se­

.excede en individuo• anciano•. Ocurre mas trecuente .. nte -

en la •uJer en una proporci6n de 711 y ee presenta habitua~ 

.. nte en la quinta d6cada de la vida, aunque •e puede obeeL 

varen toda• l•• edadaez no tiene preterenci1 6tnica (21). 

L• co•blnaci6n xeroftalmfa y xerostomf a no ea prlvatt-

va del SS, ya que puede presentarse como consecuencia del-
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envejecimiento, por el empleo de algunos medicamentioa, por 

la amiloidoais y en la •arcoido•i• (2). 

PATOLOGIA1 Loa hallazgos histol6gicos de las' biopsia• de­

las gl,ndulas salivales ••norea son representativos de la­

que ocurre en otra• gl,ndula• como las lagrimalea, par6ti­

das, del aparato respiratorio. digestivo, genital, etc. La 

lesión con•b.te en infiltrado llnfoci tario h)tenao de la•­

gl6ndulaa, con atrofia acinar, foraaci6n de centros gerai­

nativoa y proliferación o cambio• aetapl6aicoa de la• c61~ 

las ductalea. La proliferación puede dar lugar a loa caras· 

terfsticos islotes epimioepitelialea. Algunos lóbulos son­

reapetados, mientras que otros eon deatru{dos. En algunoa -

pacientes, el infiltrado linfocitario en gl,ndulas, ganglios 

y otros tejidos, llega a ser pleom6rfico e invasivo, lo que 

sugiere el desarrollo de una proliferaci6n maligna o de un­

pesudol infoma (26). 

Un agregado que tenga m6• de 50 c6lulas linfoides •e -

denomina "foco"r un recuento qua demuestra mAa de un foco­

(por 4 mm2 de tejido glandular) ea diagnóstico de ss, y ae 

encuentra en menos del l~ de las biopaiaa da labios de pa­

cientes .controles o en necropsias de toda• la• edadea (27). 

La• biopsias de gl6ndula •alival ae eva16an uaando va­

rios sitemaa de claaificaci6n1 
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ESCALA DE CHISHOLM-MASON (28). 
Grado Linfocitos 4 mm2 

o 

2 

3 

4 

Ausente 

Minlmo infiltrado 

Menos de 1 foco 

Un foco de infiltrado 

M6a de un foco 

1xt•te, adem'a la elasificaci6n de Greenspan en la cual la 

pre•encia de 2 o •6s focos de linfocitos en 4 mm2 cuadrados 

d• tejido glandular es Indicativo de SS (29). 

ITJOPAtQGENJAr La etiologfa del SS no se conoce. Se ha en 

contrado que el Infiltrado llnfocltar.lo caractedstico de­

l•• gl,ndulaa ex6crlnaa est6 compuesto principalmente por­

linfocitoa T cooperadores (30) y recientemente se ha demo~ 

trado DNA del virus Epatein earr en el tejido glandular y­

•n la saliva de estos. •ujetos (31), as( ·como activaci6n p~ 

llclonal de lo• linfocitos B Inducida por virus (32). 

taa manifestaciones extraglandulares parecen estar re­

lacionadas con la pre•encia de complejos inmunes circulan­

tea, loa qUe no son depurados por un defecto en el slatema 

r•tlculoendotelial (33). 

r.a asociación de SS con el HLA-DR3 y 88 ( 34) parecen -

Indicar predisposlc16n a la enfermedad o estar relaciona -

do• con la patogenia autolnmun•· 

El papel que tienen los m6ltiples anticuerpos en la e­

tlopatogenla de la· enfermedad, adem'• de la formaci6n de -
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complejos inmunes es menos claro. 

As( mismo, los pacientes con SS tienen también una fr~ 

cuencia anormalmente alta de ciertoa antlgenoa de linfoci­

tos U, .que pueden ser similares a los antlgenos relaciona­

dos con la respuest:a inmune ( Ia) en '"'el rat6n. EstoR dato•­

sugieren una predisposici6n genética subyacente que puede­

operar a través de un estado anormal de regulaci6n inmuni­

taria (35). 

MANIFESTACIONES CLINICAS: La disminuci6n del flujo l~ 

grimal y salival causan grados variabas da irritaci6n ocu­

lar y oral qua habitualmente se desarrolla en forma lenta­

e insidiosa, pero puede presentarse r4pidamente con creci­

miento da las gl6ndulas par6tidas o submaxilares. 

Lo• elntomas aculare• aon irritaci6n, ardor, senaact6n 

de cuerpo extrafto: ae describe como al existiera "areni -­

lla". Otros slntomaa referidos pueden ser sensaci6n de qu~ 

maz6n, acumulaci6n de bandas gruesas pegajosas en el canto 

interno particularmente al despertar, disminuci6n del la -

grimao, enrojecimiento, fotoaensibilidad, fatiga ocular y­

una sensaci6n de 11.me111brana11 .. que interfieren con la vi11i6n. 

La sequedad oral (xerostom(a) produce a(ntomaa como di­

ficultad para masticar y tragar alimentos, trastornos de la 

fonaci6nr adherencia de los alimentos a laa superficie• mu­

cosas de la boca, fisuras y Úlceras en la lengua, mucoaaa -

bucales y labios (particularmente en las comisuraa)r neca•i 

dad de ingerir.l(quidos frecuentemente a la hora de comer y 
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y numerosa• cariea dentales. 

La •equedad también puede comprometer a la nariz, farin 

ge posterior, laringe y 'rbol traqueobronquial y puede oca­

sionar epistaxis, ronquera, otitis media, bronquitis o neu­

monla de repetici6n. La mitad de loa pacientes tienen aume.n 

to en el tamafto de la• gl,ndulas par6tidas y/o de las gl4n­

dulas aubmaxl1ares1 la afeccl6n de las gl,ndulaa salivales­

•• aimftrica, a menudo recurrente y puede ir acompaftada de­

fisbre, hipersensibilidad dolorosa local y eritema (2,36). 

El compromiso generalizado del SS tanto primario como -

aecundario, ee evidencia por las múltiples manifestacionea­

axtraglandularea que Incluyen trastornos gastrolnteatina1ea 

pulmonares, renales, músculoesquet~ticos y a nivel del sis­

tema nervioso central (37). 



MANIFESTACIONES EXTRAGLANDULARES DEL 
SINDROME DE SJOGREN 

DIGESTIVAS 

RESPIRATORIAS 

SISTEMA NERVIOSO 

RENAL 

PIEL 

MUSCULO-ESOUELETICAS 

ENDOCRINO 

Hepatitis cr6nica activa, ci­
rrosis biliar primaria, pancre~ 
titia, gaatritie atr6tica. 

·Pleuritis, bronquitis, neumonía 
intersticial difusa, tibrosia 
pulmonar. 

Hemiparesia transitoria. mieli­
tis transversa, mononeuritis 
m6ltip1e, meningoencetalitia 
ae6ptica. 

Acidosis tubúlar renal, nefritis 
intersticial, g1om6rulonetritis 
membranosa • 

P6rpura palpable, vasculitis, 
urticaria. 

Artritis. mioaitia. 

Tiroiditis, hiporitoidiaao. 
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La incidencia de trastornos linfoprollferativos está -

aumentada y en un mlemo paciente se ha documentado desde -

la linfoproliferact6n policlonal benigna, pasando por el -

pseudolinfoma, hasta el desarrollo de linfoma maligno (38). 

DtAGNOSTICOi El diagn6sttco de SS se basa en la evi -

dencia clínica de queratoconjuntlvitis seca y xerostom{a,­

corroboradas por las pruebas que miden la. secrect6~ gland~ 

lar y por biopsia de las glándulas salivales menores. 

t) Pruebas que miden la secreci6n lagrimal: 

a) Prueba de Schirmer I (39)1 consiste en colocar -

una tira de papel filtro de 5 mm de ancho en el lecho con­

juntiva! y medir el espacio humedecido al cabo de 5 minu -

tos1 se considera positiva cuando se humedece menos de 10-

.., de longitud. 

b) Prueba de Schlrmer II (40): el procedimiento es­

•i•ilar al anterior, pero después de colocar las tirillas­

de papel filtro, se estimula la mucosa naRal con amonio al 

!°"' la medici6n se realiza a los 5 minutos y menos de 10-

,;,.,. fallo en la secreci6n. El prop6aito de esta prueba es­

•edir la secreci6n refleja, mientras que con la prueba de­

Schirmer I se mide la cantidad d& secreci6n lagrimal total 

•• decir, tanto la aecreci6n basal como refleja. 

e) Prueba de ·ia ruptura de la pellcul• lagrimal (41) 

•• realiza con el paciente sentado frente a la l'mpara de­

hendidura; se coloca fluorescelna en el lecho conjuntiva!, 

y se 9spera unos minutos. Se coloca posteriormente la luz-
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con filtro de cobalto azul en la 16mpara de hendidura, y -

se le indica al paciente que parpadee y luego mantenga •ua 

ojos abiertos. Se mide el tiempo entre el parpadeo y la a­

pariei6n de gotitas o puntos secos. 

Un resultado mayor de 25 segundos refleja estabilidad­

normal de la pelleula lagrimal y menos de 15 segundos ind! 

ea inestabilidad de la pelleula lagrimal• mientra• mayor -

el número de puntea aeeoa y de mayor tamano indican mayor­

i nestabil ldad. 

Sin ••bargo, la presencia única•ente de una aecrecl6n 

lagri•al di••inulda no ea diagn6atiea de queratoeonjuntiv1 

tia seea1 6ata debe ser confirmada por la prueba de Ro•• -

de Bengala o fluoreaeelna, la cual consiste en depositar -

el colorante en el saco conjuntival y observar por •edio -

de la 16mpara de hendidura la presencia de eaeoriaeione• -

y ulceraciones eonjuntivales o eorneales (42). 

tI) Pruebas para medir la funei6n de la• g16ndulas-

aa1lvales1 

a) Flujo aalival dia•inuldo1 flujo aalival pro•edio 

normal es da 1.5 y 1.99 ml por minuto de saliva en ho•brea 

y mujeres sanos repectlva•ente, posterior a la estlmulael6n 

con jugo de lim6n1 un flujo aalival menor de 0.5 ml por m! 

nuto posterior a esti•ulaei6n ea virtualmente diagn6•tieo­

de SS (40). 

b) Eacintigrafla aalival1 con este procedimiento ea 

mide secuencialmente la captaci6n, concentraei6n y excre -

ei6n por las gl6ndulas salivales mayores da 99 .,. Te-per -

teenatato inyectado intrave11oeomente (43). 
17 



e) Sialogratfa: se realiza mediante la canalizaci6n 

del conducto de Stenon y la aplicaci6n de material de ~on­

traste liposoluble, posteriormente se toman radiografías -

6ntero-posterior, lateral, oblicuas y postvaciamiento, va­

lor,ndose la presencia de: 

-Sialectasiasi dilataciones anormales de los condus 

to• intraglandulares. 

- Atrofia: diaminuci6n en el númffro y di6metro de -

loa eonductos salivales. 

- Retenci6n del medio de contrastei eualquier medio 

de contra•te que sea vi•to dentro de la gl,ndula par6tida, 

cinco minutos deapu6s de absorber jugo de lim6n. es consi­

derado como retenci6n anormal del medio de contraste (44), 

d) Biopsia de g16ndula salival menor: la cual perm! 

te evaluar las gl,ndulas salivales menores que son repre -

•entativaa de la afecci6n glandular. La técnica quirúrgica 

ea la •iguiente1 

Se anestesia el labio inferior con xllocalna al 2~­

y eplnefrlna1 con un blsturl •e realiza una inciei6n de 1-

cm en 1• •uperflcie mucosa del labio inferior justamente -

en la comisura labial (ya que las biopsias tomadas de la -

lfnea media de la mucosa oral es m's probable que ocasio -

nen la formaci6n de tejido clcatrlcial, y adem6s, existen­

vasos sangufneoa y nervios a ese nivel)1 posteriormente 

la• 91,ndulaa salivales menores son evertidas al realizar 

presi6n sobre el labio y se remueven separ•ndotas del mús­

culo, para finalizar se sutura con eatgut 3-4 ceros con 
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puntos invertidos (26, 45). 

El infiltrado linfoeitario •• considera diagn6stieo -

cuando existen 2 o m6s focos de 50 o m6s linfocitos infil­

trando el'tejido glandular en un 6rea de 4 mm 2 • (27). 
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CRITERIOS PROPUESTOS PARA EL DIAGNOSTICO DE SS (46). 

Criterios de inclusi6n: 

l. OUERATOCONJUNTIVITIS SECA 
a) Schirmer positivo (menor de 9 mm en 5 min). 
b) Evidencia de desepitelizacipn corneal por 

la prueba de Rosa de Bengala o Fluorescelna. 

2. X!ROSTOMIA 
a) Manifestaciones clfnicas de xerostomfa. 
b) Diaminuci6n del flujo salival basal y refl~ 

jo, o alteraciones en la sialografla y/o de 
la escintigraf(a salival. 

c) Infiltrado linfocitario extenso en biopsia de 
laa g16ndulas eallvale• menores de mucosa oral 
normal (2 o eAa focos en 4 mm.cuadrado• en la 
eacala de Greenapan). 

3. !VIDENCIA DE ENFERMEDAD AUTOINMUN! 

Criterio• de exclusi6n• 

• Linfoma preexistente 
• Enfermedad de injerto contra hu6sped. 
• S(ndrome de inmunodeficiencia adquirido. 
• Sarcoidosi•. 

Slndro•e·de Sjogren definido• 4 criterios. 
síndrome de Sjogren posible• 3 criterios. 

rox LR and et al. SJOGREN SYNDROME. Proposed 
Criteria for Classification. Arthritis Rheuma­
ti•m, 19861291577. 
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SINPRQME DE SJOGREN ASOCJApO A zSPONpILITJS ANOUJLOSANT§ 

Como re•ultado de la aplicaci6n de t6cnicaa nuevas y -

m6a aenaiblea para la inveatigaci6n de enfermedades de las 

gl6ndulaa aalivalea, parece aer evidente que la inflamaci6n 

aubcllnica da 6ataa ea viata en la totalidad de loa pacten 

tea con enfermedadea del tejido conjuntivo1 aunque la ex -

tenai6n de la deatrucci6n de la• gl6ndu1aa aalivalea en o­

caaionea ea mlnima para producir aintomatologla de inauf i­

ciencia aecretoria (2). 

La prevalencia del SS en diveraoa padecimientos del t9. 

jido conjuntivo ea bien conocida1 por ejemplo, el SS se a­

aocia con Artriti• Reumatoide en un 15-25"' con Lupus Eri­

tematoao Siat6mico en un 4°" , con Eacleroaia Siat6mica y­

Cirroala billar prtaaria en un 60-10°"' con Hepatitia Cr6-

nica activa en un 35", con Polimioaitia en 5-19" y con En­

fermedad Mixta del tejido conjuntivo por arriba del 50". -

Por lo anterior, m6a del 5°" de loa paciente• con diagn6a­

tico de SS tienen una enfermedad autoinmune (47, 48). 

Exiaten alguno• caaoa reportadoa de SS aaociado con EA 

y otraa eapondiloartropat{aa. En 1971, Whaley (49) report6 

la preaencia de aialoadenitia linfoc{tica y autoanticuer -

poa eapeclficoa para el epitelio de los conductos saliva -

lea en un paciente de 26 eatudiadoa con EA1 en 4 de 41 pa­

ciente• con Artritia Paori6aica y en un paciente de 44 con 

slndrome de reiter. 

Ademh, en· 1967, Macaveen ( 50) , reporta la preaencia -

de.anticuerpo• contra el epitelio de loa conductoa aaliva-
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1•• en 2 paciente• de 9 estudiado• con slndrome de Reiter. 

Por lo anterior, a excepci6n de los 2 casos reportados 

por Wha1ey de sialoadenitis lintocltica en pacientes con -

!A, la frecuencia de SS en la !A es pr&cticamente descono­

cida. 



C!HftIJ01 

B•tudiar la frecuencia de Slndrome de Sjogren 

en paciente• con E•pondiliti• Anquiloeante. 
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PACIENTES1 

Se estudiaron 40 pacientes consecutivos de la consulta 

externa del Servicio de reumatolog{a, Hospital de especia­

lid~dea, Centro H6dico Nacional. Instituto Mexicano del ss 
guro social, con diagn6atico de Ea~ondiliti• Anquilosante­

definida (criterio• de Nueva York, 1966)1 fueron 33 ho• 

bres y 7 eujere• con edad entre 15 y 65 afto• (37.5! 13.0 -

t!D.E)1 con evoluci6n de la enfereedad de 13.e!t.6 aftos. 

se tipif ic6 el HLA-827 por el procedieiento de linfoc1 

totoxicidad (51) en 36 pacient••• 29 fueron 827 poaitivo•­

Y en 7 paciente• el HLA-827 fue negativo. 

Todo• lo• paciente• al eoeento de realizar el estudio­

•• encontraban inactivo• de la EA y con trataeiento 8'di -

co. 

INTlllOOATOll01 

Lo• paciente• fueron interrogado• sobre eanifestacio -

n•• de xeroftalela1 prurito ocular, aensaci6n de cuerpo ex 

trafto, diaeinuci6n del lagrieeo. fotoaenaibilidad, enroje­

cieiento ocu1ar1 y, manifestacionea de xeroatoala1 dlficu1 

tad para aaaticar y tragar a1i .. ntoa, neceaidad da ingerir 

liquido• frecuentemente, adherencia de lo• alimento• a las 

auperfici•• aucoaaa de la boca, ••quedad da mucosa oral o­

fiaura• en lengua y labioa. 



YALORACION OBJETIVA J!l RUIRATOCONJQNTIVITJS .l!JS!: 

El estudio oftalmo16qico consisti6 en la determinaci6n 

de la prueba da Schirmer (39), se considar6 normal si la -

medida de la aecreci6n laqrimal fue igual o mayor de 10 .. 

a loe 5 minutos. A loa pacientes con una aecreci6n menor­

(prueba de Schirmer I positiva), •e las afactu6 la pruaba­

de Schirmer It (40), en la cual la aedici6n ea realiza a -

lo• 2 minuto• y .. noa de 15 .. indica fa110 en la sacre 

ci6n refleja. 

Posteriormente y deaconoci,ndoae el resultado de la• -

prueba• de Sch1raer t y 11, •• valor6 con la prueba de 

Pluoreeca[na (42) la 1ntaqridad de la auperficia del epi­

telio cornaal. Aal •la•• •• 1•• raalis6 a lo• pac1antee -

la prueba de ruptura de la pellcula laqriaal (41). 

JALORACION OIJITtvA .1!1 XJROSTO!!IA1 

le 'realis6 alalograrla bUataral ••diente la canaliza­

ci6n del conducto de Stenon y aplicación de aaterial de 

contraate lipoeoluble1 poaterioraente 'ªª ta11aron rad1ogra­

fla•. &ntero-poaterlor, lateral, oblicua.• y poatvaciaaiento1 

valor&ndoae la preaencia de aialectaaiaa, atrofia de lo• -

conducto• aalivale• y retenci6n del .. dio de contraate. 

La• biopaia• de ql&ndula aalival menor fueron de labio 

inferior y reviaada• por un •i••o pat6logo quien deacono -

ele el aotivo del eatudio. A cada una de ella• •• le• val.!!. 

r6 daKo del conducto e infiltrado linfocitario, el cual •• 

claaific6 en baae • l• eacala de Chiahola-Haaon (28). 
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1gw.rapos1 

De lo• 40 pacientes con EA estudiados, 15 no presenta­

ron anormalidad, y 25 pacientes (67.5%) tuvieron manifest~ 

cionea cllnicas u objetivas de S{ndrome de Sjogren. 

11 27.5% de lo• pacientes con EA, presentaron aanifes­

tacione• de xaroftalala o xeroatoa{a, y 12.5% de ello• re-. 

firleron tanto alntoaas de xeroftalala como de xeroatoala. 

(Tabla 1). 

TABLA l. SINTOHAS DE SS EN PACIENTES CON EA 

SINTOMA • PACIENTES % 

Xeroftalala 1 7 42. !I 

Xeroatomla 4 10.0 

Xeroftalala+Xeroatoala !I 12. !I 

La valoraci6n oftal•o16giea aoatr6 alteraei6n en 11 

(29.7•> de 37 paciente• con IA eatudiadoa1 7, preaentaron­

Sehiraar I y II anoraal1 en 2 la producci6n 1agrlaa1 fue -

defielente1 en !I paciente• •• obaerv6 deaepltallzael6n eo~ 

neal1 2 paciente• tuvieron pruaba de Sehiraer po•itlva •dA 

•'• de deaepitellzaci6n corneal1 6 eapondllltieo• pre•enta 

ron xerofta19la y pruaba de Schlraer anoraa11 un paeiente­

preaent6 d•••pltelizaci6n cornea! y producel6n defielente­

de 16gri••• adea6• en 10 paciente• •e encontr6 uvelti• an­

terior aguda. (Tabla 2). 
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TABLA 2. ALTERACIONES EN LA VALORACION OFTALHOLOGICA 

ALTERACION t PAC. " 
Prueba de Schiraer I y II positivas 7 21.2 

Producci6n deficiente de l'¡rima 6.0 

De•epitelizaci6n corneal 5 13.5 

schirmer positivo 
zaei6n corneal 

+ Desepi tell-
2 6.0 

Schiraer positivo + XeroftUlifa 6 16.2 

Producci6n deficiente de 1'11ri•• + 
de•epitelizaci6n corneal 2.7 

uvelti• anterior 10 n.o 

De 37 •ialograf!a• bilaterales realizada• en 9 (24.2") 

•e observaron alteraciones• 2 presentaron cambios radio11ri 

rico• de sialoadeniti• in••peclfica1 en 2 •• ob•ervaron 

•ia1ecta•ia•1 una sialograf!a mostr6 aumento de tamafto bi-

1atera1 de las gl,ndula• par6tidas1 en 2 •i•lo¡rarlas, ads 

•'• de creeiaiento parot!deo •• ob•ervaron •ialectaeia•, y 

en una de l•• •ia1o¡rafla• realizada• ruaron notorio• los­

ca•bio• obetructivos. (Tabla 3.). 
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TABLA 3. ANORMALIDADES SIALOGRAFICAS EN PACIENTES CON EA 

ANORMALIDAD • PACIENTES " 
Sl.Uoadenltl• lneapee(!lea 2 5.4 

SlUeeta•lH 2 5.• 
AuHnt.o t.amallo gUnd. par6tlda 2.7 

Aumento t.aNallo gl,nd. par6tlda + 
alaloadenltl• lneepee(tlea 2 5.4 

Au .. nt.o t.amallo gl,nd. par6tlda + 
•l•leetaalaa 2.7 

Cambio• obatruetlvoa 2.7 
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Se realizaron 37 biop•i•• de gl6ndula salival menor, -

encontr6ndose alteracione• hi•tol6gicas en 15 (40.5•l de -

ellas: 7 con un foco de linfocitos, 4 con.mAs de un foco -

de linfocitosi una mostr6 infiltrado mínimo y en otra, •e­

obaerv6 dafto de los conductos salivales, respe~tivamente1-

adem6s , en 2 biopsias hubo daffo del conducto y un infil -

trado con uno o m6s focos de linfocito• en un.irea de 4 .. 2 

de tejido glandular. (Tabla 4). 

TABLA 4, AUORMALipAp!S !N LAS BIOPSIAS pi GLANPYLA SALIVAL M!NOR 

ORADO 

o 

2 

3 

4 

Daffo del conducto 

Daffo del conducto + 
infiltrado linfocitario 
grado 4 

• PACJ!NTIS 

29 

22 

o 
7 

4 

2 

54.5 

2.1 

18.9 

lo.a 
2.1 

5.4 



El diagn6stico definitivo de S{ndrome de Sjogren fue -

hecho cuando dos de los tres criterios propuestos por Fox­

(26), estuvieron presentes; y, el diagn6stico posible cua~ 

do solamente exiati6 queratoconjuntivitis seca, o una bio2 

aia de gl6ndula ••lival menor grado tres. 

Doa paciente• preaentaron diagn6stico definitivo de 

queratoconjuntiviti• aeca (Schirmer pos tivo, as{ como de~ 

epitelizaci6n corneal)1 y •iete paciente• diagn6atico posi­

ble de queratoconjuntivitis aeca (Schirmer poaitivo o deae­

pitelizaci6n corneal). 

Do• paciente• tuvieron diagn6stico definitivo de xero~ 

to•{• (aialectaaias m6• una biopsia de g16ndula aalival ·~ 

nor grado cuatro)1 y cinco diagn6atico posible de xerosto­

•{a (sialectssiaa o biopsia de gl6ndula salival grado tres. 

Por lo tanto, tres pacientes reunieron criterios diag­

n6aiicoa de S{ndroae de Sjogren definitivo y cuatro tuvie­

.ron diagn6atico de Sjogren posible. (Tabla S). 



TABLA 5. SINDROME DE SJOGREN EN ESPONDILITIS ANQUILOSANTE 

QU!RATOCONJUNTIVITIS SECA 

Definitiva 2(5.4%) 

Poalbla 

XEROSTOMIA 

Definitiva 

Poalble 

7(18.9") 

2(5.4%) 

5(13.5%) 

a1..,...Dauoaaa 
Definitivo 3(8.1%) 

Podble 4(10.8%) 
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El promedio de edad fue mayor en los pacientes con dia~ 

n6stico de síndrome de sjOgren definitivo al compararlo con 

l~s pacientes con S{ndrome de SjOgren posible o sin síndro­

me de Sjogren. (Tabla 6). 

TABLA 6. EDAD DE LOS PACIENTES CON SINDROHE DE SJOGREN 

SS Definit.ivo 

SS Posible 

Sin SS 

3 

4 
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59.6 

38.7 

36.3 



PISC!1Sl0!1 

Nuestro estudio es uno de los primeros en reportar la 

frecuencia del S(ndrome de Sjogren con Espondilitis Anqui­

loaante. La frecuencia de SjOgren en varias enfermedades -

autoinmunea demuestra que en la mayorla de loa casos exiS­

te aaociaci6n entre ambas. 

Existen pli>licadoa 2 estudios que reportan sialoadeni 

tia linfocltica en pacientes con Eapondilitia Anqui1oaante 

y otras Espondiloartropat(aa1 el primero por Whaley (49),­

quien encontr6 en uno de 26 pacientaa con EA, aialoadeni -

ti• linfoc!tica, y el segundo, tambi'n de Whaley (52) ob -

aerv6 infiltrado linfocitario en 2 de 10 pacientes. Sin ea 

bargo, en ninguno de eatoa 2 eatudioa, loa paciantes pre -

sentaron otros criteriom diagn6aticos de SS definitivo o -

posible, considerando por lo tanto, el autor una asocia 

ci6n ro'rtuita entre EA y SS, y concluye que el SS probabl!. 

mente no es una complicaci6n de la EA u otras espondiloar­

tropatlu. 

As( mismo, Macsveen (50), report6 la presencia de an­

ticuerpos contra el epitelio de loa conductos salivales en 

2 de 9 pacientes estudiados con s!ndrome de Reiter, y no -

se encontraron en pacientes con ZA1 sin embargo, la date~ 

minaci6n de anticuerpos solo ae rea1iz6 en un paciente con 

EA. 



Whaley en 1972 (53), realiz6 un estudio de alteracio­

nes aia1ogr4ficas en pacientes con Espondiloartropatlas, -

~ncontrando alteraciones sialogr&ficas en 3 de 29 (10.3%)­

sujetos con Artritis Psori6sica1 en uno de 18 (15.6%) con­

Espondiliti• Anquilosante, y en 2 de 9 (22%) con S{ndrome­

de\J:eiter1 sin asociarse en ninguno de estos pacientes l•• 

alteraciones sialogr,ficas como sialectasias y atrofia con 

manifestaciones clínicas de xeroatom{a. 

Nuestros resultados demuestran que un 62.5% de loa p~ 

cientes con EA tuvieron manifestaciones cllnicas de ojo s~ 

coy/o xeroato•l•t 29.7% presentaron alteraciones en la 

prueba de Schir•er, Fluorescelna o de la ruptura de la pe­

llcula 1agrima11 24% presentaron anormalidades en la aialg 

graf{a, y en un 4°" de loa eapondillticos se obaerv6 infil 

trado linfocitario en el tejido glandular1 encontr,ndose -

una frecuencia de ss definitivo de B.1% y de Sjogren posi­

ble de 10.8%. 

Ade•6s, la frecuencia de SS en nuestros pacientes con 

EA e• •ayor a la estimada para la pob1aci6n general que VL 

rla de 11200 (0.05%) a 11225 (0.44%) (59) igua1•ente, 1a -

frecuencia de queratoconjuntivitia definitiva (5.4% en nue~ 

tro estudio) es •ayor a la reportada en la poblaci6n gene .­

ral sana, la cual ••estima de 11525 (0.2%1 (54). 
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Aunque el promedio de edad fue mayor en nuestros pa -

cientes con SS definitivo al compararse con la edad de los 

pacientes co n SS posible o sin diagn6stico de Sjogren y,­

como ya se mencion6, la incidencia y prevalencia de sjO 

gren se relaciona directamente con la edad, ya que los sin. 

tomas de xeroftalm!a y xorostom!a son más fre~uentes en 

personas de edad avanzada, siendo la causa de 6sto multi -

factorial y no siempre debido a enfermedad autoinmune1 por 

ejemplo, uso de medtcaeento• que oca•ionan ••quedad de •u­

cosa oral o lagrimal, atrofia y fibrosis senil de las gl6n 

dulas ex6crinaa y m¡s remotamente por un infiltrado neopl! 

sico de las gl6ndulae salivales (55). 

Sin embargo, existe un estudio de Strickland (56), en 

el cual se estudiaron 103 personas caucisicos sanos con una 

edad promedio de 81 aftoe, encontr,ndoee Slndrome de Sjiigren 

definitivo en 2 de ellos (2~) y de Sjogren posible en 12 -

(12~). Por·lo tanto nuestra frecuencia de SS definitivo 

(8.1~) adem¡e de ser mayor a la de la poblaci6n general sa­

na (0.44~). tambi6n ea mayor que la estimada para la pobla­

ci6n senil sana (2~). 
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COICLUSIOIES 

l. 27 PACIEITES (67.51) COI EA PIESEITAIOI RAllFESTACIOIEI 
CLlllCAI Y 08JETIYAI DE IS. 

2. El 11 PACIEITEI COI EA (29.71) LA YALOIACIOI OFTALROLOllCA 
ROITIO ALTEIACIOIEI· 

5. 9 PACIEITEI (2-.21) TUYIEIOI 'ALTEIACIOIEI El LA llALR 
llAFIA. 

'· 15 PACIEITEI (-0.51) PIEIEITAIOI ALTEIACIOIEI HllTOLOllCAI 
El GLAIDULA IALIYAL ACCEIOllA. 

5. 5 PACIEITEI (1.11) TUYIEIOI DIAllOITICO DEFlllTIYO 8E 
lllDIDRE DE IJOllEI Y - (10.11) PIEIEITAIOI 11 PO­
lllLE. 

POI LO TAITO: 
6, LA FIECUEICIA DE 11 DEFlllTO El PACIEITEI COI EA El 

RAYOI A LA DE LA POILACIOI IEIEIAL IAIA (0.--1) All 
CORO LA IEPOITADA El LA PDILACIOI IEllL IAIA (21). 

• • • 
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~· 
la p4e4encla Je SS en lA e• pAdctica•ente Je4conoclJa 1 

Aa¡ón· pon La cual, 4e e4tuJia•on 40 paclente4 con lA, Jj -

Ao,,.6•u 1171'1ujue..t con un ,uo1'1e.álo áe. e.áaá áe. JB.1!12.6 -

11 evolución áe. la CA áe. IJ.8!9.* año,. ~ todo' lo' pacle.11-

te4 4e Le4 Lnte••ogó 4o6Ae xe•a•to•la 1 •e•oftaL•la, aáe•á• 

áe. •e.all¡a•.te. lo' .tlgule.nte.' ._,tuálo': •e.vl,l6n oftal1'1ólofl­

ca, p•ue.6a áe. ScAle.•1'1e.•, calLáaá áe. pe.Ltcula lag•l•al 11 

fLuo•e..tce.tna, .tlalog•afla 11 6lop,La áe. flináuLa 'alival. 

Se encont•o 4into~atoL01la 1 alte•aclón Je La 4Lalo~Aa­

fla 11 6Lop,la &11 27 paclanta': I* ••fl•l&•ón p•u•lto 11 a•<Ío• 

ocuLa•, 2 •••oftal•ta, 7 xe.•o,to•la 11 * p•e..t&nta•on c•e.cL -­

•lento pa•otlá&o. Da JJ vaLo•aclon&' oftaL•oLóglca' •e.ali-

1aJa4, S p•e4entaAon 1ueAatoconjuntivltl• •cea, 2 áe•epl­

te.ll¡aclón co•ne.aL 11 uno con p•oáucclón áe.f lclant& áe. li­

g•i•a. De. Jj 'ialog•afla.t ••aLi¡aáa.t, j p•a,e.11ta•o11 .tLale.c­

ta4ia4, una con ca•6io4 064tcuctlvo41 J con •iaLoaáenltl4 

lne..tpaclflca 11 J con c•e.cl•lanto pa•otláao uniLat&•aL. 

Oe. J? 6iop.tla.t •e.aLi¡aáa,, 11 fua•on Jial"ó'tica' Je. SS 

COllt.llSIOI: la au.te.ncla Je. ••po•t&' á& SS &11 pacle.nte..t 

con l.A 4u1iece fU& e4ta a•aclaclón c4 poco /accuente. Nue4t4o 

AaLLa¡fo e.11 *º paclante.' con: 5 9ue.•atoco11ju11tlvltl' 'e.ca,. 2 con 

áe..te.plte.Li¡aclón co•ne.al 11 11 con 6iop,la Je. glinJuLa 'aLlvaL 

accc40Ala anoc•al, indica fUC e•ta a4oclacl6n Je6e Je 4e4 M44 

f•e.cuante. 9u• lo ••po•taáo &11 la lite.•atu•a •unJial. 
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