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Resumen

Antecedentes: El sindrome de Sjogren es la segunda enfermedad autoinmune cronica méas
prevalente, la interaccion compleja de factores hereditarios y medioambientales, deriva en
una “epitelitis autoinmune” que ataca al tejido glandular exocrino, salival y lacrimal
principalmente, pero también a otros érganos; debido a esta heterogeneidad clinica, tanto el
diagndstico como el tratamiento constituyen un desafio. Estudios demuestran que afecta al
0,1-0,6% de la poblacién adulta global, con predileccion por el sexo femenino (9:1). En
Colombia existen pocos estudios epidemiolégicos descriptivos y de caracterizacion de la
poblacién afectada. Objetivo: Caracterizar los parametros clinicos y epidemioldgicos de
pacientes diagnosticados con el sindrome de Sjogren. Métodos: Se realizd un estudio
observacional descriptivo de corte transversal para el que se revisaron historias clinicas de
409 pacientes con sindrome de Sjogren que asistieron al Hospital Universitario San Ignacio
entre el 2012 y el 2019. Los datos se analizaron usando estadistica descriptiva. Resultados:
La edad promedio de diagndstico de sindrome de Sjégren fue de 59 afios, con una relacion
mujer: hombre de 9:1. El 91,7% fueron mujeres y el 8,3% hombres. La prevalencia de la
enfermedad fue levemente mayor en pacientes de 51 a 60 afios (131) seguido por el grupo de
61-70 afios (114). La manifestacion clinica mas comun fue la xerostomia en un 90%; la
biopsia de glandula salival menor fue el examen complementario mas solicitado y valorado
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(65%). ElI compromiso 0Oseo y articular, fueron las enfermedades concomitantes mas
asociadas. Conclusion: El presente estudio evidencia que, si bien la etiologia del sindrome
de Sjogren es poco conocida, su caracterizacion, asi como la identificacion de los medios
diagndsticos y terapéuticos empleados en nuestro medio es de gran ayuda en la comprension
de la clinica; dicha informacion permitira el continuo desarrollo de tratamientos cada vez
mas efectivos y especificos. Se requieren mas estudios, en diferentes localidades, los cuales
pondran en evidencia las diferencias existentes entre poblaciones.

Palabras claves: glandulas, queratoconjuntivitis, sicca, sindrome de Sjogren, xerostomia,
xeroftalmia.

Clinical and epidemiological characteristics in patients diagnosed with Sjdgren's
syndrome at a four level Hospital: an observational cross-sectional descriptive study.

Abstract

Background: Sjogren syndrome is the second most common chronic autoimmune disease,
the interaction of environmental and hereditary mechanisms causes an autoimmune
epithelitis that affect the exocrine glandular tissue, the salivary and lacrimal glands mainly,
but also other organs; because this broad spectrum of clinical characteristics, the diagnostic
and treatment become a challenge. Studies has shown that 0.1-0.6% of the adult population
in general is affected, with predominance of females over males (9:1). In Colombia there are
few descriptive epidemiological studies and characterization of the affected population.
Objective: clinical and epidemiological characterization of patients diagnosed with Sjégren
syndrome. Methods: descriptive cross-sectional observational study of patients with
Sjogren's syndrome at San Ignacio University Hospital. The data collected were subjected to
a descriptive statistic. Results: data were collected from 409 patients from 2012 to 2019, of
whom 91.7% were women and 8.3% were men, the highest frequency of the syndrome was
found in the 51 to 60 years old group (131) followed by the 61 to 70 years old group (114).
The most common clinical manifestation was xerostomia in 90%, minor salivary gland
biopsy was the most frequent requested and evaluated test (65%). Conclusion:
This study shows that, although the etiology of Sjogren syndrome is little known, its
characterization, as well as the identification of the diagnostic and therapeutic means used,
is of great help in understanding the disease; this information will allow the continuous
development of increasingly effective and specific treatments. More studies are required, in
different locations, which will highlight the differences between populations.

Keywords: glands, Kkeratoconjunctivitis, sicca, Sjogren syndrome, Xxerostomy,
xerophthalmia.



Introduccion

Las enfermedades autoinmunes son condiciones crénicas que derivan de la pérdida de
tolerancia inmunoldgica a antigenos propios por una interaccion compleja de factores
hereditarios y medioambientales (1); su manifestacion clinica significa una baja en la calidad
de vida, aumento en los costos de salud y niveles elevados de depresion y ansiedad de
moderados a severos. Reportes que datan de finales del siglo 19, hablan por primera vez del
sindrome, pero es hasta 1933 donde, un oftalmélogo sueco, Henrik Sjogren, describe esta
condicion que afecta a los pacientes provocando tres sintomas cardinales: 0jos secos, boca
secay artritis (2).

El sindrome de Sjogren (SS) se define como un desorden autoinmune reumatico de desarrollo
silencioso (2, 3), debido a que el tejido diana de la patologia es el epitelio, se usa el término
“epitelitis autoinmune” (1, 4) y, se caracteriza por la infiltracion linfocitica al tejido glandular
exocrino, especialmente salival y lacrimal, y de otros érganos; sumado a la produccion de
autoanticuerpos y mediadores inflamatorios en la sangre (2, 4, 5).

La etiologia es desconocida (3,6), incluye desencadenantes ambientales en individuos
predispuestos genéticamente; se clasifica en primario o secundario, este Gltimo al asociarse
a otras enfermedades autoinmunes (3,7), especialmente artritis reumatoidea, lupus
eritematoso sistémico y esclerosis sistémica (8). El espectro clinico es amplio, heterogéneo
y no especifico, abarcando desde una exocrinopatia autoinmune a lo sistémico (1-3). Los
sintomas caracteristicos incluyen sequedad ocular y oral, fatiga, dolor musculoesqueletal e
inflamacion de las glandulas salivales mayores. En el 25% con compromiso inflamatorio
extraglandular, se ven afectados el sistema musculoesqueletal, gastrointestinal, pulmonar y
hematoldgico, principalmente (9); manifestando en la mayoria de los casos polisinovitis,
neuropatias y enfermedad pulmonar inflamatoria. EI desarrollo de linfomas B no-Hodgkin
constituye la mayor complicacién posible (2,3).

La epidemiologia esta poco definida, variando segun la poblacion en estudio y los métodos
diagnosticos (5, 8); sin embargo, se considera la segunda enfermedad reumatica mas comdn
(7, 8) con una prevalencia de 0,1-0,6% (6) e incidencia de 60,82 casos por 100000 de la
poblacién adulta global (5). Se ha encontrado también poliautoinmunidad hasta en el 52% de
estos pacientes (1). A nivel nacional, Colombia reporta una prevalencia de 0,08-0,12% y
hasta un 32% de poliautoinmunidad (1, 9). Similar a otras enfermedades autoinmunes
predomina en la poblacion femenina 9:1 (5, 6), el pico de incidencia va desde la cuarta a la
sexta década de vida (4,6), con edad media de diagndstico a los 50 afios (6); el arquetipo de
pacientes es, por ende, mujeres peri y posmenopausicas caucasicas, aunque actualmente, la
demografia se ha extendido a todas las razas y etnias, a otras edades e incluso a mas hombres
(2, 4). Los rangos de mortalidad de pacientes con SS son similares a la poblacion en general,
pero aquellos con manifestaciones extraglandulares especificas como vasculitis,
crioglobulinemia, enfermedad pulmonar y linfoma podrian alcanzar niveles mas altos por lo
gue merecen ser mas estudiados (3,7).



Por lo descrito, la etiologia, clasificacion, diagndstico y tratamiento del sindrome de Sjogren
representa un reto sanitario, donde inclusive, a pesar de que la mayoria de las veces son
sintomas leves generan un impacto significativo en los individuos, demandando el estudio
exhaustivo de los componentes tanto locales como sistémicos. La presente investigacion
tiene como objetivo caracterizar, a nivel clinico y epidemioldgico, pacientes diagnosticados
con sindrome de Sjogren para que, mediante la obtencion de datos fiables, se alcance una
mejor comprension de la patologia.

Materiales y métodos

Se realiz6 un estudio observacional descriptivo de corte transversal, previamente avalado por
los comités de Investigacion y Etica de la FOPUJ y el Hospital Universitario San Ignacio.
Los datos de las historias clinicas se tomaron del Sistema de Administracion Hospitalaria
Integrado (SAHI), asociadas con los cddigos CIE10 M35.0. La informacion se registro en un
formato de Excel, incluyendo variables como edad, sexo, xerostomia, hiposalivacion,
xeroftalmia, xerosis, enfermedades asociadas o concomitantes como miopatias, compromiso
pulmonar, compromiso 6seo o articular, hipotiroidismo u otras enfermedades; ademas de los
examenes complementarios solicitados como anti-Ro / SSA, anti-La / SSB, FR, ANA,
biopsia de glandulas salivales, pruebas oculares, gammagrafia salival y sialografia; también
el tratamiento utilizado, asociado a los medicamentos prescritos. Con los datos obtenidos,
teniendo en cuenta el tipo de estudio y la naturaleza de las variables, se realiz6 una estadistica
descriptiva, que incluy6 frecuencias absolutas y relativas.

Resultados

Se incluyeron 409 historias clinicas de pacientes con diagnostico de sindrome de Sjégren,
que asistieron a la consulta externa del Hospital Universitario San Ignacio en el periodo
comprendido entre los afios 2012 - 2019. De dicha muestra, 375 (91.7%) fueron mujeres, 34
(8.3%) hombres. La edad promedio en hombres y mujeres fue 59,9 (D.E. 11,56) y 58,45 afios
(D. E. 12,79), respectivamente; revelando un promedio general de 58,57 afios (D. E. 12,68).

(Fig. 1)

Fig. 1. Distribucion etaria en 409 pacientes con SS mostrando el valor minimo, méximo y
promedio de edad entre los afios 2012 y 2019.
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En cuanto a los signos y sintomas, se evidencid que la xerostomia es el sintoma mas comdn,
afectando al 90 % de pacientes, seguido de la xeroftalmia con un 78 % y la hiposalivacion
con 32,52 %.

Referente a la frecuencia de las enfermedades concomitantes, el compromiso éseo y/o
articular fue el mas frecuente con 53,79%; seguido de enfermedades como hipotiroidismo
con 31,78% y en menor porcentaje se asociaron queratoconjuntivitis, compromiso pulmonar,
miopatias y lupus.

Entre los exdmenes complementarios empleados para el diagnostico, sobresale la biopsia de
glandula salival menor, realizada en 269 (65%) pacientes, arrojando resultado positivo en
183 (44%) y negativo en 86 (21%); de la misma manera, los ANAS/FR, realizados en 174
(42%) pacientes, siendo 95 positivos (23%) y 79 (19%) negativos; le siguen en menor
frecuencia las pruebas Anti/ RO en 167 (41%) pacientes y Anti/LA en 154 (37%) pacientes.
(Fig. 2)

Acerca del tratamiento, el 81 % de los pacientes se encontraron recibiendo algun tipo de
tratamiento, mientras que el 19 % carecia del mismo. Los medicamentos prescritos con
mayor frecuencia fueron la vitamina D (35,21 %) y las lagrimas artificiales (30,8%).

Fig. 2. Frecuencia de examenes complementarios realizados y positivos, realizados y
negativos, no realizados.
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Gmfia: gammagrafia. Bps gland salvs: biopsia de glandulas salivales menores. Prb: pruebas

El andlisis por sexo mostro que el género no implico diferencias marcadas en la presentacion
de signos y sintomas. En cuanto a enfermedades asociadas, existio una mayor prevalencia de
queratoconjuntivitis (35,2%) y compromiso pulmonar (20,59%), en hombres, con valores p
de 0,012 y 0,038, respectivamente. Por otro lado, en el sexo femenino fueron mas frecuentes
el compromiso articular y el hipotiroidismo con 55,4% (p=0,024) y 34,13% (p=0,0007).
Finalmente, llama la atencién un porcentaje mayor de hombres afectados con lupus 8,82%
frente a un 4% de mujeres, sin embargo, esta diferencia no fue estadisticamente significativa.
Se evidencié mayor positividad en la biopsia de glandula salival, anticuerpos anti-RO/SSA,
y anti-LA/SSB, en mujeres, siendo estadisticamente significativo para los dos primeros



(p=0,025 y p=0,029); mientras los hombres presentaron mayor positividad en pruebas
oculares con 20,59% (p=0,05).

En el apartado de tratamientos, los hombres alcanzaron un mayor empleo, estadisticamente
significativo, de lagrimas artificiales y azatioprina, con 50% (p=0,011) y 26,47% (p=0,0015).
La tabla 1 resume la informacién comparada entre los pacientes estudiados de acuerdo con
el sexo.

La poblacion estudiada se distribuyd en seis grupos de acuerdo con la edad; siendo el
diagnostico mas prevalente en pacientes de 51 a 60 afios (32%) seguido por el grupo de 61-
70 afos (27,9%). Es de especial atencion una mayor presentacion de xerosis en el grupo de
21-30 afios con 23,1%, sin embargo, no alcanzé diferencia estadistica; a su vez, el mayor
porcentaje de ausencia de enfermedades asociadas se verificd en este mismo grupo con
38,5% (p=0,03). Otros hallazgos incluyen un 75% (p=0,014) de los pacientes de 31-40 afios
con compromiso articular y una mayor asociacion entre pacientes mayores 70 afios e
hipotiroidismo (49,3%) con diferencias significativas en comparacion con los demas grupos
etarios (valores p en Tabla 2). En la realizacion de los exdmenes diagndsticos, no se
encontraron diferencias marcadas entre los grupos etarios. Finalmente, acerca de los
tratamientos, se verificd, con diferencia estadistica, un mayor empleo de vitamina D hacia
los grupos de mayor edad (61-70 afios y > 70 afios). La tabla 2 describe los datos encontrados
de acuerdo con los grupos etarios en la muestra estudiada.

Tabla 1. Pacientes con SS de acuerdo con el sexo, entre los afios 2012 y 2019.

MASCULINO (34) FEMENINO (375) TOTAL (409)

N % N % N %
SIGNOS Y SINTOMAS XEROFTALMIA 29 85,29 290 77,33 319 78,00
XEROSTOMIA 30 88,24 339 90,40 369 90,22
HIPOSALIVACION 8 23,53 125 33,33 133 32,52
XEROSIS 4 11,76 42 11,20 46 11,25
OTRO 0 0,00 12 3,20 12 2,93
ENFERMEDADES MIOPATIA 3 8,82 34 9,07 37 9,05
ASOCIADAS O
CONCOMITANTES QUERATOCONJUNTIVITIS 12 35,29% 66 17,60 78 19,07
COMPROMISO PULMONAR 7 20,59° 35 9,33 42 10,27
COMPROMISO ARTICULAR 12 35,29 208 55,47¢ 220 53,79
LUPUS 3 8,82¢ 15 4,00 18 4,40
HIPOTIROIDISMO 2 5,88 128 34,13°¢ 130 31,78
OTRO 16 47,06 80 21,33 96 23,47
NINGUNO 6 17,65 75 20,00 81 19,80
EXAMENES ANTIRO/SSA + 2 5,88 81 21,60° 83 20,29
COMPLEMENTARIOS ANTIRO/SSA - 11 32,35 73 19,47 84 20,54
ANTIRO/SSA NR 21 61,76 221 58,93 242 59,17
ANTILA/SSB + 1 2,94 54 14,409 55 13,45
ANTILA/SSB - 12 35,29 87 23,20 99 24,21

ANTILA/SSB NR 21 61,76 234 62,40 255 62,35



FR/ANA + 8 23,53 87 23,20 95 23,23

FR/ANA - 9 26,47 70 18,67 79 19,32

FR/ANA NR 17 50,00 218 58,13 235 57,46

PRB OCULARES + 7 20,59" 37 9,87 44 10,76
PRB OCULARES - 3 8,82 11 2,93 14 3,42
PRB OCULARES NR 24 70,59 327 87,20 351 8582
BIOPSIA + 9 26,47 174 46,401 183 44,74
BIOPSIA - 8 23,53 78 20,80 86 21,03
BIOPSIA NR 17 50,00 123 32,80 140 34,23
SIALOGRAFIA + 1 2,94 8 2,13 9 2,20
SIALOGRAFIA - 1 2,94 0 0,00 1 0,24
SIALOGRAFIA NR 32 94,12 367 97,87 399 97,56
GAMAGRAFIA SALIVAL + 2 5,88 17 4,53 19 4,65
GAMAGRAFIA SALIVAL - 2 5,88 8 2,13 10 2,44
GAMAGRAFIA SALIVAL NR 30 88,24 350 93,33 380 9291
OTRO 0 0,00 2 0,53 2 0,49
NINGUNO 5 14,71 37 9,87 42 10,27
TRATAMIENTO FARMACOLOGICO 29 85,29 301 80,27 330 80,68
PILOCARPINA 7 20,59 60 16,00 67 16,38
METOTREXATE 3 8,82 39 10,40 42 10,27
LAGRIMAS ART 17 50,00 109 29,07 126 30,81

VIT D 7 20,59 137 36,53 144 3521
AZATRIOPINA 9 26,47 34 9,07 43 10,51
CLOROQUINA 4 11,76 92 24,53 96 23,47
OTRO 11 32,35 148 39,47 159 38,88
NINGUNO 4 11,76 62 16,53 66 16,14

Valores p: a (0,012), b (0,038), ¢ (0,024), d (0,19), e (0,0007), f (0,029), g(0,06), h( 0,053), i (0,025), j( 0,011), k( 0,0015).



Tabla 2. Pacientes con SS por grupos etarios, entre los afios 2012 y 2019.
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Discusién

Durante cerca de medio siglo después de su publicacion, el sindrome de Sjogren se considerd
un desorden raro, actualmente representa la segunda enfermedad reumatica autoinmune mas
frecuente, después de la artritis reumatoidea (2,8). A pesar de que establecer las estadisticas
de la enfermedad es complejo, por la variabilidad de criterios, los métodos diagndsticos
empleados, e incluso la geografia, los estudios indican una incidencia en ascenso en el tiempo
atribuible a una mayor atencion y testeo de la enfermedad debido a su morbilidad (3,4). De
la misma manera, investigaciones muestran que hay mayor prevalencia en europeos
comparados con estudios de Asia (5); en Latinoamérica reportan prevalencias de 0,17% en
Brasil y Argentina, 13,3% en México y 0,08% en Colombia (4).

La literatura en general informa de la predominancia desde la cuarta a sexta década de vida
y en el sexo femenino, en este Gltimo, se ha encontrado un radio més marcado en
Latinoamérica comparado con Europa y Norteamérica (5). En Colombia, de acuerdo con el
estudio de Fernandez et al, el 82% de casos corresponden a mujeres, con un radio 4,6:1y con
prevalencia mayor a los 65-69 afios. La mayoria de los casos se observaron en Bogota,
Antioquia y Valle del Cauca (4). Si bien el radio es predominantemente femenino, se estima
una incidencia mayor en hombres, quienes presentan un patron diferente de autoanticuerpos
(8). En general, los factores desencadenantes pueden atribuirse al componente hormonal
(mujeres pre/postmenopausicas), ambiental (virales como Epstein-Barr, citomegalovirus),
genético por polimorfismos en genes HLA y no HLA; y a diferencias en la inmunidad (9).
Nuestro estudio coincide con el mencionado y con lo reportado a nivel mundial, mostrando
un porcentaje mayor en mujeres que en hombres 91.7% frente a 8.3% (9:1), igualmente, se
observo una similitud en el rango de la edad, mostrando mayor prevalencia en las personas
mayores de 50 afos.

Si bien los espectros clinicos son heterogéneos, 1o mas comun son las manifestaciones
glandulares o sintomas secos en el 80% (2). Los datos alcanzados coinciden, revelando a la
xerostomia como sintoma mas comudn 90 %, seguido de la xeroftalmia con un 78 %. En
cuanto a sintomas sistémicos o extraglandulares la mayoria presenta padecimientos musculo
esqueletales, hematolégicos con citopenias aisladas; pulmonares (bronquiectasias,
bronquiolitis, neumonia intersticial no especifica); compromiso neuroldgico, cutaneo
(xerodermia, Raynaud y vasculitis cutanea); gastrointestinal y renal. (10, 11). En este
apartado, nuestros datos presentan un mayor porcentaje de hombres afectados por lupus en
relacion con las mujeres, contrario a lo publicado en la literatura en general, donde numerosos
estudios, como el de Boodhoo et al, Ruacho et al y Baer et al (12-14) muestran una marcada
predileccion femenina. A pesar de que los valores del presente estudio no son
estadisticamente significativos, se ha demostrado que las diferencias pueden estar
relacionadas probablemente a los protocolos de investigacion, a la poblacién estudiada,
diferencias de raza y edad; ademas, se ha comprobado que el lupus en hombres presenta
mayor severidad por lo que merece especial atencion (12,13). La susceptibilidad aumentada
puede deberse a la genética y las hormonas sexuales. En cuanto a la genética, el nimero y
variantes de cromosomas X explica las diferencias, por lo que dos cromosomas X generan
mayor riesgo de lupus, siendo que en el caso de hombres con el sindrome de Klinefelter
tendrian el mismo riesgo de padecer la enfermedad que las mujeres. En cuanto a lo hormonal
se conoce que la testosterona es inmunosupresora mientras el estrogeno femenino estimula



la respuesta inmune. En los pacientes masculinos con padecimientos autoinmunes se han
encontrado menores niveles de testosterona (12). De la misma manera, algunos factores
asociados con lupus en hombres incluyen tabaquismo, alcoholismo, presencia de lupus
anticoagulante y compromiso renal (15). Las diferencias entre los sexos pueden modificar la
clinica, serologia, tratamientos y prondstico, por lo que deben ser mas estudiados.

A nivel sistémico, la informacion recolectada en general, armoniza con el estudio de
Demarchi et al (11), evidenciando las manifestaciones osteomusculares en mayor grado con
un 35%. La menor prevalencia de enfermedades en los mas jovenes, asi como la mayor
presencia de hipotiroidismo en los mayores, se explica por el desarrollo clinico de los
sintomas y patologias a lo largo del tiempo (1). Las diferencias estadisticamente
significativas concuerdan con los datos de Boodhoo et al y Ramirez et al, que sostienen que
los hombres son mas propensos a serositis, pleuritis y compromiso renal; mientras las
mujeres artritis, hipotiroidismo y manifestaciones cutaneas (12, 16).

Es importante resaltar que los pacientes con SS pueden presentar una condicion
linfoproliferativa (9); del 5-7% desarrollan linfomas de células B no-Hodgkin (2), se cree
que aquellos pacientes seronegativos tienen menor riesgo, por lo que el diagnéstico de la
biopsia glandular constituye un factor prondstico (3). En general, en Latinoamérica se
describe un riesgo aumentado en 13,76 veces (5), sobretodo en el sexo masculino. Dentro de
la muestra, ningun paciente reportd esta condicion, pero se debe tener en cuenta el corto
tiempo de seguimiento como posible explicacion.

Para el diagndstico, el Colegio Americano de Reumatologia (ACR) y la Liga Europea Contra
el reumatismo (EULAR) sugieren que: los sintomas secos, las pruebas seroldgicas de
autoanticuerpos antinucleares (ANA), anti-Ro/SS-A, anti-La/SS-B, factor reumatoide (FR)
y la histopatologia de tejido glandular constituyen los principales criterios (17). Dentro de
los examenes complementarios, se ha observado que el conjunto de examenes de
inmunohistoquimica de IL-17 e IL-23 son una medida de determinacion importante en los
casos de un diagnostico incierto (18). Un estudio en nuestra region pone en evidencia las
diferencias en presentacion y subfenotipos, mostrando maés alteraciones en test oculares y
positividad en la biopsia de glandula salival en comparacién con estudios norteamericanos y
menor positividad para factor reumatoide, anticuerpos antinucleares, anti-Ro/La y menor
consumo de C4 (4). En la presente investigacion, se evidencid datos similares en el empleo
de la biopsia de la glandula salival menor, como instrumento diagndstico, en el 65% de los
pacientes, arrojando positivo en el 44% y negativo en el 21%. En este apartado, se debe
mencionar que la prevalencia de ciertos anticuerpos, en hombres o mujeres, es compleja y
no se ha dilucidado aun; a su vez, por la variable sensibilidad y especificidad de la biopsia,
algunos autores recomiendan usar métodos adicionales como técnicas de imagen,
biomarcadores de sangre/saliva, para que combinados estos elementos se aumente la certeza
en el diagndstico (19).

Dentro de los tratamientos utilizados, unos se enfocan en el tratamiento sintomatico del
sindrome seco mientras otros abarcan el componente sistémico (20). Saraux et al, presentan
tratamientos sintomaticos, para el caso de boca seca, hablan de la utilizacién de fluorida A
en topico; en xeroftalmia recomiendan ciclosporina B local, educacién y modificacion del
ambiente y pilocarpina como alternativas de tratamiento; asi mismo indican el empleo de
lagrimas artificiales con contenido lipidico (21). Ya a nivel sistémico, Vivino et al, presentan
recomendaciones como guias: en la primera recomendacion esta la hidroxicloroquina como



tratamiento de primera linea en el dolor musculoesquelético. En la segunda via, se encuentra
el metotrexato en el caso que falle la hidroxicloroquina. La tercera via, recomienda la
utilizacion de una dosis doble de hidroxicloroquina con metotrexato; la cuarta
recomendacion seria la utilizacion de corticoesteroides a corto plazo, con dosis menores o
igual a 15myg, 6 corticoesteroides a largo plazo con reemplazos. En la quinta recomendacion,
los autores indican utilizar leflunomida, si la dosis doble de hidroxicloroquina — metotrexato
y los corticoesteroides no funcionan. En la séptima recomendacion, se utiliza azatioprina, si
el resto de los medicamentos antes mencionados fallan en su accidn y existe un 6rgano mayor
involucrado; finalmente, la ciclosporina constituye la octava recomendacion (22). Es de
destacar que en Latinoamérica, se informa diferente respuesta a los tratamientos en
comparacion con otras poblaciones, estudios sostienen que los antimaléricos pueden ser
factores protectores para el dafio acumulado por la enfermedad (4). Los medicamentos
prescritos con mayor frecuencia en este estudio fueron la vitamina D (35,21 %) lagrimas
artificiales (30,8%), cloroquina (23,47%) y pilocarpina (16,38%). Similar a otras
enfermedades autoinmunes, la deficiencia de vitamina D es progresiva, lo que explicaria su
mayor necesidad e indicacion en los grupos de mayor edad, su papel en la patogénesis del SS
se asocia a la neuropatia periférica (23%) y linfoma (4,3%) (20). La existencia de un receptor
de la vitamina D en células inmunes, explica sus propiedades inmunoreguladoras (innatas y
adaptativas) por lo que su administracion es beneficiosa en los tratamientos pues revierte las
anormalidades inmunes y ayuda a la no perpetuacion de la enfermedad regulando la
inflamacién y homeostasis (23).

Actualmente, los avances investigativos acerca de los agentes bioldgicos empleados en otras
enfermedades autoinmunes, como artritis reumatoidea y lupus, han demostrado que pueden
ser prometedores en el tratamiento del sindrome de Sjdgren; pero se requiere aun una mejor
caracterizacion de los pacientes (24, 25). La publicacion de Andreu et al exhorta al empleo
de Rituximab en la primera linea para las manifestaciones extraglandulares, mientras el uso
de agentes anti-TNFa (infliximab, etanercept) y tocilizumab no es recomendable. Por otro
lado, Belimumab y Abatacept, requieren mas estudio, pero se indican cuando Rituximab no
ha sido efectivo o en casos especificos (26). Asimismo, el descubrimiento de nuevos
autoanticuerpos como anti-SP-1, anti-CA6 y anti-PSP, identificables antes que los clasicos
anti-Ro/La, permitirian diagnosticar pacientes con SS leve o que no han desarrollado la
enfermedad; y los anticuerpos anti-cofilin-1, anti- alpha-enolase y anti-RGI2 serian
potenciales marcadores para el desarrollo de linfomas. Los avances en estos estudios
permitiran comprender mejor la patologia e incluso permitir un abordaje especifico para el
fenotipo a tratar. (27)

Finalmente, es interesante puntualizar que, dentro de las patologias autoinmunes, suele
sugerirse un origen comun por la coexistencia de estas entidades denominado
poliautoinmunidad (1). La prevalencia de poliautoinmunidad en Colombia indica
coexistencia con artritis reumatoide (8,3%), lupus eritematoso sistémico (7,6%), sindrome
antifosfolipido (2,6%), esclerosis sistemica (1,4%) y vasculitis (1,1%) (4). Dentro de las
enfermedades concomitantes comparadas en la presente muestra, se confirma la elevada
relacion con el compromiso dseo/articular, pero en menor grado con lupus.



Conclusion

El presente estudio en pacientes diagnosticados con SS en el Hospital Universitario San
Ignacio entre el afio 2012 y 2019, evidencia que si bien los mecanismos autoinmunes que
originan el sindrome estan poco esclarecidos, existen caracteristicas clinicas vy
epidemiolodgicas que ayudan a comprender el alcance local e incluso sistémico de la
enfermedad, la identificacion de dicha informacion, asi como de los medios diagndsticos y
terapéuticos empleados en nuestro medio es de vital importancia para una mayor
comprension de la enfermedad y el continuo desarrollo de tratamientos cada vez mas
efectivos y especificos para la poblacion estudiada. Se necesitan mas estudios, en diferentes
localidades, los cuales pondran en evidencia las diferencias existentes entre poblaciones.
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