-

PN ICE
NGNS TAN

L=
L
™A

HIcaraeNrunio

ARTICULO REVISION

El sindrome de Sjogren: revision de la literatura de avances

logrados hasta la actualidad.
Sfogren's syndrome: review of the literature of advances achleved to date.

Britto Ebert Falcon-Guerrero'?, Guido Sebastian Falcon-Pasapera2®.

Filiacion:

1 Asociacion Peruana de Periodoncia y Oseointegracion, APPO.
Lima, Perd.

2 Facultad de Estomatologia, Universidad Peruana Cayetano
Heredia. Lima, Peru.

a Doctor en estomatologia.

b Cirujano dentista.

ORCID:
= Britto Falcon Guerrero: https://orcid.org/0000-0002-9585-7052

= Guido Falcén Pasapera: htf

Correspondencia:
Britto Ebert Falcon Guerrero.

X< Artdent2000@hotmil.com

Conflictos de Interés:
Los autores declaran no tener conflictos de interés.

Revision de Pares:
Recibido: 11-02-2024
Aceptado: 16-05-2024

Citar como:

Falcén-Guerrero B, Falcon-Pasapera G. El sindrome de Sjogren:
revision de la literatura de avances logrados hasta la actualidad. Rev
méd Trujillo.2024;19(2):066-72.

DOI: https://doi.org/10.17268/rmt.2024.v19i2.6038

@ OO

©2024. Publicado por Facultad de Medicina, UNT.

Este es un articulo de libre acceso, bajo una licencia internacional Creative
Commons Atribucién-No Comercial 4.0.

DOI: http:/dx.doi.org/10.17268/rmt.

0JS: https:/revistas.unitru.edu.pe/index.php/RMT/

66 Revméd Trujillo.2024;19(2):066-72

RESUMEN

Este mal, denominada enfermedad de Sjogren, es autoinmune cronica
caracterizada por la infiltracion de células inflamatorias de las glandulas
salivales y lagrimales, lo que resulta en atrofia de células epiteliales acinares,
muerte celular y pérdida de la funcién exocrina; y las mujeres tienen nueve
veces mas probabilidades que los hombres de verse afectadas por esta afeccidn,
pudiendo obtenerse reacciones sistémicas, que involucran practicamente
cualquier sistema de 6rganos. La patogénesis es siempre dificil de lograr; pero
el diagnodstico se basa en signos y sintomas clinicos caracteristicos y
autoanticuerpos. Esta preocupacion es la que lleva a realizar una revision de la
literatura en revistas de PLOS ONE, PUBMED y GOOGLE SCHOLAR. El propoésito
de este articulo de revision es resumir la literatura reciente sobre el sindrome
de Sjogren, desde su patogénesis hasta las opciones de tratamiento actuales.

Palabras Clave: diagnostico, etimologia, glandulas salivales,
patogénesis, sindrome de Sjogren, tratamiento. (Fuente: DeCS BIREME).

SUMMARY

This disease, called Sjogren's disease, is a chronic autoimmune disease
characterized by the infiltration of inflammatory cells in the salivary and
lacrimal glands, resulting in atrophy of acinar epithelial cells, cell death and loss
of exocrine function; and women are nine times more likely than men to be
affected by this condition, and systemic reactions can occur, involving
practically any organ system. Pathogenesis is always difficult to achieve; but
the diagnosis is based on characteristic clinical signs and symptoms and
autoantibodies. This concern is what led us to carry out a review of the
literature in PLOS ONE, PUBMED and GOOGLE SCHOLAR journals. The purpose
of this review article is to summarize the recent literature on Sjogren's
syndrome, from its pathogenesis to current treatment options.

Key words: diagnosis, etymology, salivary glands, pathogenesis, Sjogren's
syndrome, treatment. (Source: MeSH).
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INTRODUCCION

El sindrome de Sjogren (SS) es una enfermedad autoinmune
caracterizada por sequedad ocular y oral resultante de la
disfuncion de las glandulas lagrimales y salivales. El SS afecta
principalmente a mujeres de mediana edad, con una
proporcién promedio de mujeres a hombres de 9:1, con una
incidencia de 6,92 por 100.000 personas/afo, y una
prevalencia de 60,82 por 100.000 personas [1].

Los sintomas més comunes y mis tempranos son la sequedad
oral y ocular. La boca seca dificulta hablar, saborear y
masticar correctamente, lo que afecta a la calidad de vida de
estos pacientes [1,2]. Se clasifica como primario y
secundario. En el primario no hay otra enfermedad
autoinmune asociada, subdividiéndose en glandular y
extraglandular. El secundario estd dado por asociacién con
otras enfermedades autoinmunes como lupus eritematoso
sistémico (LES), artritis reumatoide y esclerosis sistémica.
La prevalencia varia entre 0,01 a 4,8%; un amplio rango que
se debe a diferencias geograficas, grupos de edad y en mayor
proporcion a diferencias en la aplicacion de criterios
diagnésticos [3,4].

Dicho lo anterior sobre el sindrome de Sjogren, es que se
pretende hacer todo lo averiguado, hasta el afio 2023.

MATERIAL Y METODOS

Se realizo una revision de la literatura para identificar los
articulos que relacionaban sindrome de Sjogren. La busqueda
de manuscritos se efectud en los motores de busqueda PLOS
ONE, PUBMED y GOOGLE SCHOLAR con una antigiiedad de
5 afos y que tengan verdadero resalte para la salud general.
La estrategia de btsqueda incluy6 los términos mas
relevantes de SS. Se excluyeron los articulos que no
cumplieron con estas condiciones. Esto permiti6 el estudio
de 20 referencias bibliogréficas, las cuales fueron citados en
el presente manuscrito.

MARCO TEORICO

Sindrome de Sjogren:

Este es un sindrome cronico autoinmune del tejido
conectivo. La triada de sintomas clinicos incluye sintomas de
Sicca, fatiga y dolor. Los pacientes también pueden mostrar
manifestaciones orgdnicas adicionales. se desarrolla en
mujeres de mediana edad, pero puede ocurrir a cualquier
edad en toda la poblacién. Su prevalencia se estima en
alrededor del 3% en sujetos de 50 afios 0 mds, con una
proporcion de mujeres a hombres de 9:1. Se supone que el
efecto de la dosis del cromosoma X estd asociado con el alto
riesgo en las mujeres. Es por la infiltracidn linfocitica de las
glandulas exocrinas, que conduce a una disfuncion glandular
y un eventual dafio tisular irreversible. Los pacientes con SS
pueden experimentar complicaciones que incluyen atrofia
de las papilas de la lengua, enfermedad periodontal,
sensacion de sabor anormal, tlceras orales y alteraciones en
la voz o el gusto [4].

Historia:

En 1892, Mikulicz fue el primer cientifico en informar sobre
un paciente con sintomas de Sicca e hinchazoén bilateral de
las glandulas paroétidas. Gougerot introdujo el término
"sindrome Sicca" en 1925. Ocho afios mis tarde, Henrik
Sjogren inform6 por primera vez sobre una enfermedad
sistémica que llamé "queratoconjuntivitis seca". Describi6
esto como una combinacién de ojos poco humedos y boca
asociada con la artritis reumatoide (AR). Un mayor riesgo de
linfoma de células B no Hodgkin. A pesar de estos esfuerzos,
el manejo del SS no ha avanzado mucho més alld del alivio de
los sintomas de la disfuncion glandular y el control de
cualquier manifestacion sistémica mediante el uso de agentes
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inmunomoduladores tomados del arsenal terapéutico de
otras enfermedades autoinmunes, como la artritis
reumatoide (AR) y el lupus eritematoso sistémico (LES) [5].

Etimologia y patogénesis:

El SS a menudo se llama "epitelitis autoinmune" ya que las
células epiteliales desempenan un papel clave en esta
enfermedad, como objetivos e iniciadores del proceso
autoinmune. La etiologia y la patogénesis no se comprenden
completamente, pero se supone que Un Pproceso
multifactorial es la explicacion mas probable. La
predisposicion genética es un requisito previo (HLA-
DRB1*03: 01, DQA1*05: 01, DQB1*02: 01, cromosomas X),
pero también se requieren modificaciones epigenéticas [6].
Existen enfermedades como lupus eritematoso sistémico y
esclerodermia sistémica u otros males autoinmunes. Esto
activa las cascadas de sefalizacion de interferon tipo 1y tipo
2 que estimulan la proliferacién de células. Las infecciones
virales, en particular, principalmente el virus de Epstein-Barr
son candidatos sospechosos para inducir SS. Curiosamente,
se inform6 una mayor incidencia de SS en comparacién con
afos anteriores en Brasil durante la pandemia de COVID-19
[7]. La evidencia acumulada ha revelado que la prevalencia
del coronavirus 2019, fue significativamente mayor en
pacientes con esta enfermedad en comparaciéon con la
poblacién general. Mdltiples estudios han informado que se
ha observado una prevalencia significativamente mayor de
COVID-19 en pacientes con SS, se ha informado que la
disfunciéon inmunitaria, asi como el uso de terapias
inmunosupresoras, predisponen a los pacientes con SS a
infecciones bacterianas y virales graves [8].

Los pacientes con este sindrome, se preocupan por la eficacia
y los posibles efectos secundarios de la vacunacion contra la
COVID-19, en particular el recrudecimiento de Ila
enfermedad. Ciertos factores pueden contribuir a sus
preocupaciones, como un desequilibrio del sistema
inmunitario, manifestaciones organicas graves o, en algunos
casos, el uso de firmacos inmunosupresores. La mayoria de
los estudios anteriores investigaron la respuesta a la
vacunacion contra el COVID-19 en pacientes con diversas
enfermedades reumdticas que tomaban medicamentos
inmunosupresores [9]. Entonces, surge para la defensa del
huésped del SARS-CoV-2, esta via parece particularmente
importante, como lo ilustra un estudio que muestra que
cuatro hombres jovenes con infecciébn por COVID-19
potencialmente mortal, sin afecciones médicas preexistentes
[10].

Epidemiologia:

Su prevalencia se estima en alrededor del 0,5 % y su
incidencia en alrededor de 4/1000 personas por afo. Tiene
una edad inusual en el momento del diagnéstico de alrededor
de 60 anos. En los casos en que el SS se diagnostica en
pacientes mas jovenes (menos de 35 afios de edad), la
presentacién se asocia con frecuencia con fiebre,
linfadenopatia y alta actividad de la enfermedad. Los
sintomas de Sicca y la actividad sistémica (SSAS) varian
segin el origen étnico. Los afroamericanos muestran
puntuaciones mdas altas de actividad de la enfermedad,
seguidos por los pacientes europeos, asiiticos e hispanos.
Ademis, SS se diagnostica con frecuencia a una edad mis
temprana en afroamericanos y africanos que en europeos
[6,7]. En Espafia, incluyendo tanto la forma primaria como la
secundaria, es del 0,33%, con una relacion mujer/hombre de
6:1 y una edad media (desviaciéon estindar) de 57 (+13,4)
afos. Considerando solo el SS primario, la prevalencia
estimada es de 0,25% o 1 persona de cada 400, lo que es
comparable a estudios europeos de disenio similar [11].
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El numero de publicaciones presentd una tendencia general
al alza en el campo de la SS de 2004 a 2021. Estados Unidos
ocupo el primer lugar en nimero de publicaciones (n = 661),
seguido de China (n =491), Italia (n = 405), Francia (n =351)
y Japon (n = 292) [12]. Con respecto a la asociacion entre un
linfoma, los investigadores estin tratando de definir la
patogénesis, los predictores y los resultados, con el fin de
explorar la forma de prevenir, predecir y tratar el linfoma
asociado a SS. Sin embargo, no se ha resumido
sistemdticamente la extension, el alcance y la naturaleza de
las investigaciones disponibles en el campo del linfoma
asociado a SS (Tabla 1) [13].

Diagnostico:

El SS se diagnostica en base a los sintomas subjetivos de Sicca

del paciente si estos no pueden explicarse por otros

diagnoésticos diferenciales, después de excluir ciertas

enfermedades y utilizando los criterios de clasificacién.

= Criterios subjetivos para los sintomas de Sicca:
Los pacientes deben haber tenido sintomas de Sicca
durante al menos tres meses antes de que se puedan aplicar
los criterios de clasificacion de SS. Las siguientes preguntas
deben aclararse al hablar con el paciente: e ;Has tenido
una sensacion de ojos secos todos los dias durante mas de
tres meses? e ;A menudo tiene la sensacién de arena /
arena en el ojo? e ;Usa lagrimas artificiales mas de tres
veces al dia? @ ;Ha tenido una sensacion de boca seca todos
los dias durante mis de tres meses? e ;Con frecuencia
necesita beber algo para ayudarle a tragar alimentos secos?
Si una de estas preguntas se responde afirmativamente, el
paciente tiene sintomas subjetivos de Sicca [14].

Fatiga.

La fatiga es uno de los sintomas mdas invalidantes en
pacientes con SS. Se han propuesto medidas PRO
especificas de la enfermedad para evaluar esta queja. Los
cuestionarios mds utilizados para medir la fatiga son la
Functional Assessment of Chronic Illness Therapy-Fatigue
scale (FACIT-FS), la Fatigue Severity Scale (FSS) y el
Multidimensional ~ Fatigue  Inventory  (MFI). Estos
instrumentos incluyen preguntas especificas que
investigan los diferentes componentes de la fatiga, como
los aspectos somaticos y mentales. La forma mis sencilla
de medir la fatiga sigue siendo el EAV de 10 cm o una escala
de calificacion Likert de 0 a 10 de "sin fatiga" a "peor fatiga
imaginable" [15].

Enfermedad de Parkinson (EP).

El ojo seco o xeroftalmia se manifiesta por que la
disfuncion de la superficie ocular incluye sensaciones de
cuerpo extrafio, sensaciones de ardor, fatiga visual,
fotofobia, vision borrosa y ojos rojos. Ademds, los sintomas
se agravan por el esfuerzo visual prolongado (por ejemplo,
lectura, tiempo frente a la pantalla) y por extremos
ambientales (por ejemplo, baja humedad, frio extremo).
Los sintomas menos frecuentes incluyen visiéon borrosa,
lagrimeo excesivo y blefaroespasmo; generalmente es
causado por la disminucién de la produccién de ldgrimas o
por la evaporacion excesiva de la ldgrima [14].

Los sintomas de la xerostomfa, incluyen ardor, labios secos,
alteracién del gusto y una sensacion de tener una cantidad
inadecuada de saliva. También puede haber dificultad para
hablar, tragar y usar dentaduras postizas. La necesidad de
beber agua para tragar alimentos secos es un marcador
importante de la reduccién de la funcién salival. La
halitosis, las fisuras dolorosas de la lengua, las tlceras
mucosas y el dolor con la ingestion de alimentos picantes o
dcidos pueden provenir del crecimiento excesivo de
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cindida en la mucosa oral [14,16]. En la tabla inferior se
mencionan todo lo diagnosticado [4]. (Tabla 2)

Sequedad vaginal.

La sequedad vaginal, la dispareunia y el prurito vulvar son
sintomas comunes entre las mujeres posmenopausicas.
Estos sintomas se relacionan con disminuciones
relacionadas con la menopausia en los niveles de estrogeno
y otros esteroides sexuales, pero también pueden tener
otras causas. Estos sintomas incluyen sequedad genital,
ardor, irritaciéon, lubricaciéon inadecuada, dispareunia,
urgencia urinaria, disuria e infecciones recurrentes del
tracto urinario. En las mujeres afectadas por SS, la
sequedad vaginal puede ser grave y afectar la capacidad
sexual y el placer. Hay poca informacion sobre la causa de
esta sequedad. Una hipotesis es que el Skene y las glaindulas
relacionadas del introito vaginal se ven afectadas de la
misma manera que las glindulas exocrinas que se
encuentran en otros lugares [18].

Tratamiento:

= Boca seca (xerostomia).
Los pacientes con funciéon residual de las glindulas
salivales con xerostomia moderada a grave necesitan que
se les administren agonistas muscarinicos para estimular la
salivacion. Las opciones de tratamiento basadas en la
evidencia son limitadas, se ha demostrado que la
pilocarpina y la cevimelina estimulan la salivacién y
mejoran los sintomas subjetivos [19].

Los tratamientos actuales incluyen hisopos orales,
humectantes labiales, sustitutos topicos de saliva, agonistas
muscarinicos, uso programado de agua helada,
electroestimulacién y acupuntura. Aunque no pone en
peligro la vida, la disfagia y el despertar del suefio debido a
la sequedad oral son consecuencias debilitantes de la
xerostomia [20].

Aunque la via del interferén (IFN) tipo I es una citoquina
proinflamatoria, se encontr6 que el tratamiento con IFNo
en dosis bajas aumenta la transcripcién de acuaporina-5 y
la producciéon de proteinas en el tejido de la glindula
paro6tida humana, lo que resulta en una mayor secrecion de
saliva y lagrimas. Sin embargo, se descubrieron mdltiples
efectos adversos, incluido un sindrome similar a la gripe,
dolor toricico y artropatia, depresion del sistema nervioso
central y mielosupresion. Alternativamente, una dosis
semanal de 10-15 mg de metotrexato resultdé en un
aumento de la tasa de flujo salival [21].

Se aconseja como resultado, varios tejidos corporales
pueden verse afectados por el sistema inmunolégico del
paciente, y los antiinflamatorios no esteroideos a menudo
presentan cursos de recaida-remisién, y pueden ocurrir
brotes criticos o manifestaciones graves, a veces
potencialmente mortales. Adema4s, a pesar de su eficacia y
de su perfil a menudo seguro, la terapia bioldgica suele
tener costes y limitaciones de acceso mis costoso [22].

Ojo seco.

Las terapias antiinflamatorias para SS-EOS incluyen MAME
(medicamentos antirreuméticos modificadores de la
enfermedad) como iguratimod y  metotrexato,
corticosteroides topicos (metilprednisolona al 1%),
antibidticos (azitromicina, doxiciclina y minociclina) y
agentes inmunosupresores (ciclosporina A y tacrolimus).
La variedad de firmacos sistémicos y toépicos y la
intrincada titulacion de las dosis plantean un desafio para
el desarrollo del tratamiento para el EOS. Se discuten los



El sindrome de SjGgren: revision de la literatura hasta la actualidad.

mediadores en la conduccion de la patologia lagrimal y los
ultimos medicamentos que se estin probando para el alivio
de SS-EOS [23].

El Indice de Actividad de la Enfermedad del Sindrome de
Sjogren (ESSDAI), que incluye 12 dominios que
representan 12 sistemas de 6rganos (cutdneo, respiratorio,
renal, articular, muscular, sistema nervioso periférico,
sistema nervioso central, hematologico, glandular,
constitucional, linfadenopatico y biologico), y cada
dominio se evalta para diferentes niveles de actividad de
la enfermedad. El SS puede provocar manifestaciones
oculares graves, como disminucién de la visién o incluso
ceguera: conjuntivitis papilar o folicular, Uveitis, escleritis,
neuritis Optica, vasculitis retiniana [24].

A futuro, se han considerado variedades de farmacos
dirigidos a las células T en el tratamiento del EOS. El
Abacept (NCT02067910, NCT04186871, NCT02915159)
es un inhibidor selectivo de la coestimulacion de células T
que puede mejorar la secreciéon lagrimal en SS al involucrar
CD28 y suprimir las células presentadoras de antigeno.
Baminercept, una proteina de fusion IgG del receptor de
linfocoxina B, inhibe la diferenciacion y proliferacion de
células T y disminuye los niveles de CXCL13. Sin embargo,
el ensayo de fase II no logré mejorar significativamente la
patologia glandular o extraglandular en SS. Se estd
probando la combinacién de lulizumab (un antagonista de
anticuerpos del dominio anti-CD28) y BMS-986142 (un
inhibidor de BTK altamente selectivo). Por ultimo, aunque
la hidroxicloroquina (HCQ) fue recomendada por la Liga
Europea contra el Reumatismo (LECR) como un supresor
eficaz de las células T efectoras, no mejor6 el tiempo de
ruptura de la pelicula lagrimal y el indice de enfermedad de
la superficie ocular en un ensayo reciente. También hay
agentes bioldgicos emergentes dirigidos a las citoquinas
Th1 / Th17 y las vias de produccion de citoquinas (BAFF).
La leflunomida y el anti-TNF, que mejoran los sintomas de
sequedad en pacientes con artritis reumatoidea (AR),
también se pueden considerar en pacientes con SS [25].

Hasta ahora, solo unos pocos estudios han abordado
intervenciones de microbioma para modificar la gravedad
de la enfermedad del SS. (Tabla 3) [1].

Una posible intervencion es el trasplante de microbiota
fecal, que se refiere a un método por el cual el microbiota
intestinal del donante se transfiere al tracto digestivo del
receptor, con el objetivo de restaurar el desequilibrio
microbiano intestinal [26].

Sequedad vaginal y dispareunia.

Las mujeres con SS pueden sufrir de sequedad
vulvovaginal, prurito vulvar y dispareunia, parcialmente
similar a la de las mujeres posmenopdausicas [23]. Es asi, que
Al-Ezzi M at al [27], investigaron la vida sexual de las
pacientes femeninas y como evaluaron la funcién sexual
utilizando el Indice de Funcién Sexual Femenina;
encontrando que no hubo una asociacion significativa
entre la sequedad vaginal auto informada y la sequedad oral
o la funcién sexual.

En la actualidad, el uso del aceite de coco virgen, como
tratamiento de venta libre para la sequedad vaginal y la
dispareunia, en la poblacion general ha aumentado en todo
el mundo a pesar de la ausencia de estudios basados en la
evidencia que respalden su eficacia; debido que incluyen,
entre otros, el alivio de la xerostomia y la xerosis, el control
de la dermatitis atopica, la protecciéon del cabello y la
cardiovascular, la prevencién del Alzheimer, los atributos
antimicrobianos y la mejora antiinflamatoria [28].

Falcon-Guerrero B, et-al.

Como tendencia futura, se ha visto que la evaluacion
histopatologica de las biopsias de mucosa vaginal mostré
inflamacién subepitelial, con infiltraciones linfociticas de
células CD45+, CD3+ y B que ocurren con mayor
frecuencia en pacientes con SS. Se ha postulado que esto es
inducido por las vias CXCL10 y/0 JAK-STAT mediadas por
IFN [29].

Fatiga en el SS.

Los ensayos actuales a menudo descuidan el tratamiento de
los sintomas extraglandulares como la fatiga, la depresion
y la ansiedad. Aproximadamente el 70% de los pacientes
con SS afirman fatiga persistente. Evidentemente, la fatiga
tiene efectos significativos en la calidad de vida, lo que la
convierte en uno de los temas clave en el manejo clinico
del SS [30].

En la actualidad, no existen opciones de tratamiento
farmacoldgico establecidas para la fatiga en el SS. Hasta
ahora, el ejercicio y las técnicas de neuromodulaciéon han
mostrado efectos positivos sobre la fatiga en el SS, logrando
mejorar la vida de los pacientes [31].

A futuro, a pesar de ser el sintoma més comun en el SS, la
inmunologia detrds de la fatiga atin no se ha establecido.
Actualmente, los factores involucrados en los mecanismos
que causan fatiga en SS incluyen IL-1, IL-36a ¥y
autoinmunidad humoral [30].

Perspectivas futuras:

El receptor de esfingosina-1-fosfato (S1P) tipo 1 (S1PR1)
desempena un papel importante en la migracion de linfocitos
al unirse a su ligando, S1P. Las altas concentraciones de S1P
en los vasos sanguineos y el sistema circulatorio linfitico y
las bajas concentraciones de S1P en el timo y los ganglios
linfaticos forman un gradiente que facilita la migracion de
linfocitos de los 6rganos linfoides periféricos al sistema
circulatorio a través de S1IPR1. En un modelo de sialadenitis
viral, la administraciéon de cenerimod, un modulador oral
S1PR1 potente y selectivo, también redujo las células
infiltrantes de las glindulas salivales, destruyo las estructuras
linfoides ectopicas, atenud la inflamacién de las glandulas
salivales y preservd la funcién de los Organos. Estos
moduladores del receptor S1P tienen potencial como agentes
terapéuticos para el SS [32]. (Tabla 4)

DISCUSION
El SS es un sindrome raro, de dificil diagnostico y
tratamiento, pero muy frecuente en su incidencia;
caracterizado por exocrinopatia que produce sequedad de
boca y ojos, fatiga inexplicable y dolor difuso; siendo las
mujeres las mis predispuestas que los hombres.

Los primeros hallazgos de imagenes de SS son la inflamacién
de la gldndula lagrimal causada por la inflamacién activa, los
pacientes con un curso mas largo de la enfermedad pueden
presentar atrofia glandular. La afectacién renal también es
una de las principales manifestaciones comunes de SS y
puede superponerse con el sindrome de Sicca. Los pacientes
pueden tener enfermedad extraglandular que afecta a
multiples 6rganos, incluidos los rifiones; de los cuales, el 5%
de los pacientes con SS pueden tener afectacién renal. La
enfermedad renal en el SSP presenta un desafio diagnostico,
ya que los sintomas clinicos suelen ser insidiosos y pueden
preceder a los sintomas de la Sicca [33].

Los sintomas de la fatiga, xerostomia y xeroftalmia y
sequedad vaginal, tienen su principal causa en las dreas del
cuerpo que tienen glindulas inactivas o con un poco uso;
logrando que los pacientes tengan una calidad de vida
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significativamente reducida. Es por eso que a futuro se estin
probando cosas positivas para este mal.

En la actualidad, no existe un tratamiento efectivo para el SS,
y se utilizan principalmente tratamientos alternativos y
sintomaticos. Se requiere la consulta necesaria de sintomas,
antecedentes pasados, examen fisico y pruebas de
laboratorio deben considerarse de manera integral.

El sindrome de Sj6gren: revision de la literatura hasta la actualidad.

CONCLUSIONES
El sindrome de Sjogren (SS) es una enfermedad autoinmune
caracterizada por la afectacion de glandulas exocrinas como
las gldndulas salivales y lagrimales. En esta revision, se
proporciona una vision general del diagnostico y el
tratamiento del sindrome de Sjogren.

Tabla 1. Distribucién de publicaciones en el campo del linfoma asociado a SS de diferentes instituciones.

70

Rango Instituciones Aiio Centralidad Recuento (%)
1 Univ Udine (Italia) 1999 0.05 29 (4.61)
2 Univ Atenas (Grecia) 1998 0.05 26 (4.13)
3 Univ Pisa (Italia) 1999 0.04 20 (3.18)
4  Univ Groningen (Paises Bajos) 20m 0.02 18 (2.86)
5  Univ Perugia (Italia) 1997 0.03 16 (2.54)
6 Univ Aquila (ltalia) 2014 0.02 15 (2.38)
7 Hosp Clin Barcelona (ltalia) 2007 010 15(2.38)
8 Universidad Nacional y Kapodistriaca de Atenas (Grecia) 2020 <0.01 15 (2.38)
9  Universidad de Lund (Suecia) 1999 0.06 14 (2.23)
10 Univ Barcelona (ltalia) 1998 0.12 1(1.75)
Fuente: Elaboracion de los autores.
Tabla 2. Diagndstico diferencial de xerostomia y xeroftalmia.
Xerostomia Xeroftalmia
General Edad, palincsis, negplasia meligna
Diabetes mellitus
o Defidenda de vitaminas (B, B2 B, B2), anemia,
Causas metabolicas  hipercalcerria Defidenda de  vitamina A
Hpertiroosis e hipatirosis, didlisis, insufidencia renal hipoandrogenemia
aonica
Radicterapia, quemeduras quitvicas y ténicas; cicatrices; abuso de nicatina/humo de cigarrillo
Influencias Vietg baja huredad del aire
ambientales Sialadenitis/sialdlitiasis trabajo con la computadora, lentes
de contacto
Causas hereditarias  Arilcidosis herecitaria por gelsdlina gam‘.’l};‘:a congenita, disattonoma
Causas Trastomo de ansiedad, depresion esquizofrenia, enfermedad de Parkinson, erfermedad de
neuropsiquiatricas  Alzheimer
Enfermedades Colangitis biliar primaria, amiloidesis, sarcaidesis, HCH penfigaide de la nmucosa, enfermedad
inflamatorias asociada algG4
Liquen plano Rosacea, blefaritis ardnica
Infecciones VHWC
Varicela, enfermedad de manes, pies y boca, estometitis Tracoms, neuropatia  post-zdster,
herpética adenovirus
Drogas Antihistaminicos, anticalinérgicos; diuréticos, antidepresivos trididicos
Broncadilatadores, psicofarmacos  (ansidliticos, .. . ' L.
s T e e e ey | e RIS e
. . Con conservantes
triptanos, supresares del apetito

Fuente: Elaboracion de los autores.
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Tabla 3. Estudios en humanos utilizando intervenciones de microbioma.

Condiciones Intervencion

Ojo seco mediado por el sistema

inmunitario (DE) £l

Djo seco Prebidticos y probiticos
SS Probidticos
SS Probidticos

Fuente: Elaboracion de los autores.

Resultados

Seguridad confirmada. Mejora parcial de la
enfermedad observada

Mejora el indice de enfermedad de la superficie
ocular

Reduccidn de la carga de candida pero sin cambios
significativos en comparacion con placebo

No se observaron efcetos beneficiosos

Tabla 4. Ensayos clinicos en los que se investigaron los efectos de las terapias bioldgicas en el SS.
Caracteristica del estudio

Periodo de
Terapia Tipo/Fase seguimiento
(w)
L ECA. Etigueta
R abierta. ECA/I =
Belimumab Etiqueta abierta/ll 28
Belimumab/Rituximab  ECA/ll 68
Etiqueta abierta.
Piloto de RCT.
AbHHCeHE Etiqueta abierta. -
ECA/I
Tocilizumah ECA b
lanalumab (VAY736)  ECA/llb 24
ECA 24
LD-IL-2 ECA/Il 2

Fuente: Elaboracion de los autores.
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