
tHNDHOME DE SJOGREN l5 

SINDROME DE SJOGREN 

PRESENTACION DE UN CASO 

Dr. LEONCIO CORDERO y Dr. FERNANDO CRESPO 

Facultad de Medicina, Unive1·sidad del Azuay, Cuenca 

El s'Índrome de Sjiigren, conocido 
también ·como síndrome de Gougerot
Houwers, se caracteriza por la deficien
te s.e·creción lagrimal, saH val, mU'eo
sa 'Y sudoral, •a•sÍ ·como por la ·falta de 
otras secreciones externas, In que d·e~ 
termina xeroftalmía y sequedad de las 
mucosas. Estas alteraciones frecuen_ 
temente, se acom,pañan de ·artritis, es
clerodermia y síntomas generales. 

Después de las primeras descripcio
nes de Gougerot (1925) y d·e Houwers 
(1927), fue considerado como una afec
ción local, de interés para el oftalmó
logo, hasta que Henriclc Sjogren, en 
1933, reportó 19 casos y llamó la aten
ción sobre la ·estomorrinofaringi tis se
ca, con aumento del tamaño de las 
glándulas salivales, y sobre la artritis 
que acompaña ai síndrome, destacan
do la compleja sintomatología que, des
do entonces, llevó a considerar esta 
11fección como de cal"ácter general y 
etiología desconocida. 

A más de las denominaciones arriba 
anotadas, este síndrome ha rec,_ilbido 
muchas otras: síndrome de Sji:igren• 
Milwlioz, síndrome de Gougerot-Sji:i-

gren, síndrome de Gougerot-Houwers
Sjiigren, síndrome de sequedad, sin
dr'Ome del "ojo seco", síndrome de que
ratoconjuntivitis seca (sicca), s-índro
me secreto-inhibidor, xerodermoteosis, 
dacrio-sialo-adenopatía atrófica, <etc. 
(1, 2, 3). 

MANIFElSTACIONES CLINICAS 

La mayor parte de los autores con
sideran al silldrome de Sjogren oomo 
una afección idiopática (4, ri) y crónica 
de las parótidas y de otras glánclulas 
salivales; a menudo a<compañada de 
atrofia de las glándulas lagríma1es y 
que se presenta de preferencia .en mu
jeres rnenopaúsicas. (1, 2, 4, 6, 7, 9, 
10, 11)-

Schíavetti5 describe en el sindrome 
cuatro manifestaciones: cutáneo-muco
sas, oculares, de reumatismo crónico y 
generales. 

Las manífestaciones cutáneo-muco
sas depBnden exclusivamente de las al
teraciones de las glándulas sa1ivales: 
parótidas, submaxilares, subllingua1es 
y glándulas anexas a las mucosas bu-
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cal, faríngea y gástrica; a veces se Dh
serva atr<Jfia de la mucosa vaginal y 

rectal. Son m-ás frecuentes las manifes
taciones de Slequedad cutánea. Las al

teraciones de las glándulas salivales 
ocasionan disminución de la saliva, la 
que se torna viscosa o filamentosa, ra-
7.Ón por la que la mu<!osa bucal apare
ce deslustrada, cubierta, a veces, de 
costras, con fisuras y grietas, especial
mente a nivel de los labios, carrillos 
y ángulos de la boca. La lengua se 
torna seca, roja, con papilas arplanadas, 
dificuLtando la masticación y deglución, 
especialmente de alimentos sólidos. La 
faringe, tamlbién se presenta seca, de 
aspecto despulimentado, roja y granu
losa; causa de·terminante d·e la d·isfa
glia frecuente en estos pacientes. La xe
rosi:s .de la ,laringe suele ocasionar sínto
mas tan molestos co-mo tos crónica, ron
quera y disfagia con sensación de cuer
·po extraño. Las alteraciones gástri
cas se traducen por aquilia y aclorhi
dria. Frecuentes son las manifesta
ciones de rinitis seca, la sensación d'e 
sequedad vulvar, vaginal y a veces rec
tal. Con menor frecuencia se acom
paña de xerod·ermosis, telangiectasias, 
púrpura, alopecía, disminución de la 
secreción sudara! y aún de la sebácea 
y, en ocasiones, de· esclerodermia. 

Las manifestaciones ocular.es se -ca
racterizan 'por alterraciones ·corneales y 

conjuntivales, debidas a ia disminu
ción de la secreción lagrimal, que de
termina disminución del brillo de los 
ojo.s, blefaritis y a veees eTosiones de 
la <Conjuntiva y de 1a oornea, xerof
talmía acompañada de ardor de ojos, 
fotofobia y aún de dolor y ardor loca-

!izado a nivel de 1os sacos lagrimales. 
Entre ütras manifestaciúncs cabe 

destacar la artritis reumartod,de, ry ou
ya frecuencia, según diversos autores, 
oscila entre el 21 y 93% (9); más ra
ramente es posible observar poliartri
tis crónica acompañada de dolores ar
ticulares y musculares. Henderson 
niega que la poliartritis sea un compo
nente de esta enfermedad, en tanto 
que Margan y Castleman6 la admiten 
como un componente definido de la 
misma. 

Las manifestaciones generales pue
den ser múl.Uples: fie1hre, anorexia 1 en
flaquecimiento, envejecimiento precoz, 
trastornos neuro-vsiquiátricos, arefle
xias, temblores, caries dentales preco_ 

ces, caída de los dientes con integridad 
de las raíces, tiroiditis, aderuopaiías

1 
es~ 

plenomegalia, etc. En la sangre suele 
encontrarse, ane-mia hiP'ocróm.ica, hi
perl~ucocitosis, linfocitosis, trombope~ 
nia, alteraciones de· las cifras norma
les de ra glucemia, hipergLamaglo:buli
nemia, eritro.s-edim,entaciÓil1t acel€rada y, 
a veces, fenómeno de lupus. 

El síndrome de Sjogren 'pu·ede tam
bién coexistir con muchos procesos pa
tológicos tales como: Artritis reuma
toidea, dermatomiositis, lupU·s genera
lizado, escLerosis general progresiva y 
aún poliarteritis nudosa, púrpura de 
Waldenstron, púrpura de Sdhonlein
Henocb, enfermedad de Hashimoto, fie
bre uveo-parotídea, sarcoldiosis, le-u
cemias, etc. (8, 12), lo que explica la 
amplia y variada sintumatología que 
puede presentar. El diagnóstico clí
nico del síndrome· de Sji:igren suele ba
sarse en la triada sintomatológica com-
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J.IIH'sla por: sequedad de la boca, se
quedad de las conjuntivas y malesta

''"" articulares (8). 

ETIOLOGIA 

El síndrom·e se •presenta con mayor 
frecuencia en mujeres .menopaúsicas. 
Stelze y col., estudiando 248 casos en 
la Clínica Mayo, encuentran que el 
77% de éstos, se presentó en mujeres 
de más de 49 años. Lean y Hcibins'On 
creen que solamente se vresenta des
pués de la menopausia, mientras Rubi 
y Beese han observado en personas 
más jóvenes y aún en hombres. 

Los autores antes citados y otros 
consideran al síndrome como una afec
ción primitiva, de carácter familiar, en 
la que la herencia jugaría un papel im. 
portante. Lisch cita 12 casos en tres 
generaciones d!e una familia. 

En general deben distinguirse dvs ti
pos: Uno primario, cuya causa es d·es
conocida, y otro secundarlo, atdbuiblc 
a causas precisas. 

La forma primaria ha sido imputada 
a diversos factores, en.tre Los cuales po
dríamos citar los siguientes: 
a) Hipovitaminosis: Se ha pensado 

que diversas carencias vitamíni
cas, como la falta de vitamina A, 
la arriboflavinosis, la disminución 
de Complejo B, ·etc. (2, 14), po
drian creterminar la aparición de 
este sindrome; sin embargo, el tra
tamiento a base de estas vitamil1Jas 
no ha modificado el cuadro. 

b) Trastornos enzimáticos: Se ha in
vocado diversas alteraci'Ones en ias 
en.:ámas orgánicas, como la exce-

17 

si va colesterinasa (2, 7). Otros au
tores la atribuyen a d'efíciencia de 
catalizadores celu'lares vor defi
ciencia d:e Complejo B. 

e) Factores hormonales: La mayor 
frecuencia en el C'limaterio ha he
cho ¡pensar en factores honnona~ 
les, especialmente debidos a la de
ficie-:nda de ciertas secreiCiones in
ternas que ocasionan el sJndro-m.c 
menopáusico; lo que estaría apo
yado, además, en el envejecimien-
to p1·ecoz d'e ·muchas ¡pacientes. Se 
ha atribuido talllJbién a falta de 
acetilcolina y a otras deficienci-as. 

d) Herencia: Basándose en las obser
vaci"Ones de Bes se, Lis eh, Ru bin y 
otro-s investigadores que comprue-
ban el carácteT familiar de la en
fermedad, se admite que la heren. 
cia jugarla .papel importante en la 
aparición de este síndrome. 

e) Autoinmunización: Denc-e y Ber
genstal (10) consideran que se de
be a una manif-estación de sensi
biLidad e hiperreacción rpor una 
intensa disproteinemia acom•paña
da de manifestaciones generales. 

f) Enfermedades del colágeno: Sien
do la alteración patológica pred-o
minantemente intersticial~ se ha 
pensado que puede englobarse en 
el gl'UJPO de las emermedades del 
mesénquim·a, lo que, para mucihos, 
es la posibilidad: etiológica más 
acertada (11, 15). Heaton cree 
que junto con !los síndromes de 
Mikulicz y de Feltey, constituirían 
una fase incipiente o una forma 
benigna de lurpus eritematoso dise
minado. 
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Hasta este momento, desconocemos 
la ve1·dadera causa de la forma prima
ria del síndrome de Sjogren, ya que 
ninguna de las· causas invocadas ha s-i~ 

do debidamente ccmíirmada ni la me
d'icación empleada, permite afirmar ta
les suposiciones. Tampoco factores in
fecciosos, viriásicos, nerviosos, neuro
hormouales que también se han invo
cado, etc., aclaran la verdadera etiolo
gía del proceso. 

La íorma sintomática puede ser de
bida a causas tóxicas, medicamentos, 
etc., como el caso citado por Calvo Ma
lendro (13) producido por ia "amani
ta phalloides". N o es nuestro propó
sito examinar estas formas sintomáti
cas que pueden ser manif<>staciünes de 
factores múltiples y muy variad'os. 

PATOLOG1A 

De acuerdo con lo expu<>sio al tratar 
de la sintomatología, st> reconocen aL 
teraciones locales y generales. 

Las alteraciones locales recaen en 
las glándulas de secreción externa, es" 
pecialmente saliv-ales y lagrimales. 

a) Glándulas sa!iva.les: Frecuente
mente se encuentran aumentadas 
de tamaño, especialmente las pa
rótidas y 'en menor grado las sub
maxilares y linguales. Morgán 
cree que La hiJpertrofia glandular 
constituye un componente defini
do de la enfermedad, criterio que 
es aceptado por muehos investiga
dores. 
Microscópicamente se caracteriza 
la lesión, por marcada infiltración 

de linfocitos, células plasmáticas, 
y a veces, células gigantes, ·con for
mación de follculos linfoides. Se 
observa además edema, destruc
ción de la materia colágena, hiali
nización, proliferación de fibro
blastos, fibrosis y esc1erosis vascu
lar; lesiones que determinan ·re
dhazo y atrofia de las acinos glan
dulares y bloqueo de los conductos 
excretores (8, 16, 17). De ·esto se 
desprende, contrariamente a lo 
que se afirma, que la alteración 
glandular sería secundaria a las 
alteraciones inflamatorias del te
jido inte,rsticial. GamilJios seme
jantes· han sido d'escritos en las pe
queñas glándulas anexas a las mu
cosas bucal y faríngea. 

b) Glándulas lagYimales: Se han des
crito cambios semejantes a los en
contrados en las salivales; además 
en las conjuntivas ocular y palpe
bral se han observado formaciones 
linfoides de aspecto folicubr. 

e) Otros grupos glandulares: Las 
glándulas esofágicas, gástricas, rec_ 
tales, nasales, laringeas, bronquia
les, sudoríparas, etc. sufren tras
tornos comparables a los anterio
res. 

d) Mucosas y conjuntivas: A niV'el 
de las mucosas se ha descrito la 
presencia de pequeñas erosiones y, 
a veces, verdaderas ulceraciones. 
Manifestaciones semejantes se han 
encontrado también en las conjun
Hvas oculares y en la cvrnea. 

Las alteraciones de ca.rácter gene
ral, más importantes, son: 
a) Infiltración, semejante a la descri· 
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Ln 'ert las glándulas, a nivel del hí
gado y de los músculos. 

h) Hipocelularidad de la médula ósea, 
lo que eX<plica en parte las altera
ciones hemáticas descritas. 

<') Hiperplasia linfoidea, tant"' a ni
vel de los ganglios como a nivel 
del ;bazo. 

d') Periarteritis geenra1izada, compro
bada en un caso de necropsia, lo 
que reforzaría la teoría mesenqui
mática sostenida por mudhos in
vestigadores. 

e) Los cambios hemátícos, ya descri
tos. 

DIAGNOSTICO 

El diagnóstico del síndrome de Sjo
gren 'es muy fácii cuando se piensa en 
él. Se basa en la triada sintomática: 
xerostomia, xeroftalmia y malestares 
articulares; se apoya también en otros 
datos cLínicos y en los medios auxilia
res de diagnóstico. 

Prueb<t de Schirmer: Este autor uti
lizó una tira de papel filtro (Whatman 
41, con doble lavado ácido), de medio 
centimetro de andhü, el quE> se dobla 
par una de sus extremidades y se in
troduce en el saca conjuntiva!, cerca 
del lagrimal, y se espera cinco minu
tos. En estado normal, en este tiempo 
debe humedecerse 3 cenHmetros del 
popd, considerando como patológico 
por debajo de 1.5 centímetros. En nues
i,ro caso la prueba fue negativa. Uti
H~uodo este mismo procedimiento para 
(u cavidad ,buoal, colocando entre el 
labio inferior y encía, al cabo de los 

cinco minutos, apenas se humedieció e'! 
papel. 

Sialografía: Una radiografía simple 
de parótida puede demostrar calcifica
ciones, present<=s en la enfermedad de 
Mikulicz, pe:ro, especialmente es útil 
la radiografía previa inyeceión de me
dio de contraste. En el síndrome que 
nos -ocupa, la inyección, aún de pequ-e
ñas cantidades (0.5 ce.) produce dolor 
intenso (6) por la distensión de los 
conductos debido ,a la infiltración y a 
la Hbrosis que impiden el paso del me
dio de contraste. En la enfermedad d'e 
Miku'licz la inyección es fácil y en la 
radiografía se observa el medio de 
contraste retenido. Además, el grado 
de vaciami•ento indica el estado de ftm
ción de la glándlula, lo que se puede 
apreciar impresionando placas ,cada 
cinco minutos, durante media .a una 
hora, y, en casos raros, hasta después 
de veinticuatro horas. 

En el síndrome de Sjogren, as! como 
en 'el sindrome de Mikulicz, las rami
ficaciones glandulares y el vaciemien
to tendrían caracteres vecinros a los 
normales. En la enfermedad de Mi
kulicz se encontraría, al contrario, sia
lectasia con dilatación de las acinos y 
falta ¿,e vaciamiento norma:!. 

Biopsi<t: Kulka (18), de acuerdo con 
el ·criterio radiológico anterior, consi
dera que en el síndrome hay rechazo 
e infiltración de la glándula, en !las par
tes afectadas, conseTvandü el aspecto 
normal, las porciones no alteradas, en 
tanto que en la enfermedad de Miku
licz hay sialectasia y destrucción glan
dular que atraviesa por cuatro etapas: 
aspecto punteado, globular, cavilaría y 

Biblioteca Nacional del Ecuador "Eugenio Espejo"



20 REVISTA ECUATORIANA DE MEDICINA. VOL. ll, N9 1, 1964 

de destrucción. Para esta diferencia
ción, especialmente en los casos dudo
sos, sería de importancia definitiva Ja 
biopsia. 

Exámenes de laboratorio: Los cam
bios he,máticos: anemia, hiperleucoci
tosis, y a veces leucopeni.a, trombocito
penia, cambios 'en la glucemia, hiper
col,esterinemia, etc. no tienen especi
ficidaCL; más valor tienen la oproteina C 
rea,ctiva y la eTitrosedímentación ace
lerada. La electroforesis d·emuestra 
aumento de gamaglobulinas, que ()()n_ 
trasta con la disminuidón ~e las sera ... 
albúminas que están por debajo de 
3.5. Las crioglobulinas son positivas, 
así como la prueba de Comoo. Jones 
y otros, dicen haber encontrado una 
reacción de :pr-ecipitación en el su·ero 
de algunos pacientes cun síndrome- de 
Sjogren, frente a extractos de glándu
las salivales y lagrimales humanas. 

Diagnóstico diferencial: A pesar de 
ser un sínd1rome con características 
bien definidas, hay que diferenciarlo 
de otras entidades con las que puede 
confundirse. . 

Síndrome de Mikulicz: Muchos iden
tifican estos dos procesos que, en efec
to, tienen bastante semejanza, ya que 
en ambos se presenta agrandamiento 
bilateral d:e las .parótidas y de otras 
glándulas salivales y alteraciones de 
las lagrimales, oon xerostomía y xerof
talmía. Se diferencian porque el Sji:i
gren se acompaña de manifestaciones 
articulares, porque la hinchazón de las 
salivales es menos constante y doloro
sa y ~or presentarse, casi exdusiva
menJte, en mujeres ~neno¡páusicas, en 
tanto que el síndrome de Mikuhlcz se 

presenta en personas jóvenes de am
bos sexos. Muohos autores opinan que 
el síndrome de Mikulicz es una var.ian- 1 

te d•el síndrome de Sjogren. (1, 6, 8). 
Enfermedad de Mikulicz: Se consi

dera "omo un trastorno primario de 
las glándulas salivales que presenta 
sintomatolog.ía vaga y mal definida, 
que puede aparecer en ambos sexos, en 
distintas edades de la vida. La hiper
plasia de las glándulas sa-livales ·es la 
manifestación más constante. Los da
tos dínicos, radiológicos y anatomopa
to1ógicos que hemos e:&puesto sirve 
para la diferenciación. 

Sindrome de Plummer-Vinson: Se 
caracteriza por c1isf.agia, atrofia y cam
bios de las mucosas, anemia hlpocró
mka m1crocítica, unas ·en forma rde 
cucharas, ·etc. Ataca a am:bo.s sexos, 
más al .femenino, se presenta en cual
quier edád de la vida; generalmente no 
presenta alteraciones oculares (2). Es
tos datos, más los datos radiográficos 
del esófa-go y 0l tipo de anemia, esta
blecen ·el diagnóstico. 

Enfermedad de Sjiigren: No dejare
mos de mencionar esta afección, cita
da opor ·Porot (22), generalmente fami
liar, caracterizada ,por la asociación de: 
catarata congénita bilatera"I, oligofr-e
nia grave, síndrome neuroliógicv con
génito del tipo hercdoataxia, que en 
ciertos casos pueden estos elementos 
estar disociados. 

Finalm<>nte, podria ·estabYecerse el 
diagnóstico diferencial con otros sín
dromes como los de Riley-Day, Felty, 
Heefordt, etc. 

Evolución: La ·enfermedad tiene 
exacerbaciones y r·emisiones, pero, sal. 
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vo las complicaciones que pueden so
brevenir a consecuencia d!e la seque
d.ad y alteración de las mucosass, -el 
prunóstíco, ·en cuanto a la supervív·en~ 
da, es 'bueno. La enfe~medad tiene 
"voJución benigna, pudiendv perma
necer estacionaria durante muchos 
uñas. La remisión espontánea y com
pLeta se consid~era muy rara 'Y es po
eo probable que esto suceda en ]a for
ma ·primaria, aún cuando existan I'ar
gos períodos de mejüría cl'Inka que 
pueden .aparentar curación. 

Las formas sintomáticas s'On las que 
mejor ceden, ya eliminando la causa 
m·e-dic-amentosa o tbxica, ya e-Sipontá
neamente, ya mediante el tratamiento 
por los corticoides. 

Trata,miento: En las formas sintomá
~icas, el tratamiento consistirá, esen
cialmente, en la supresión del agent.e 
product'Or. 

En las formas primarias la med1ca
ción ·es sintomática, d'e carácter local 
y general. 

Como medicación local se recomi-en
da ·el uso de lágrimas artificiales, la_ 
vados oculares con soluciones débil
mente antisépticas; lubricación y anti
sepsia bucal y de los tractos digestivo 
y respiratorio superiores. Higiene va
~inal y rectal. Se recomendará supri-

L mir toda causa ca·paz de desecar las 
·muoosas y conjuntivas oculares; ali
mentación sencilla y blanda; evitar to
do traumatismo de las mucosas. 

La medicación general consistirá en 
, el uso de régimen alimenticio bien 

equilibrado; vitaminas, ·especialmente 
1\, B2, C, Complejo B; aminoácidos 
!'H(~nciales y medicación parasimpátic'O-

mimética. Quimioterapia antibiótica 
cada vez que se sospeche una compli
cación infecciosa. 

Como medicación curativa se: ha re
comendado Cloroquina y sus deriva
dos (19); hormonas: estróg·enos, an
drógenos, tiroides; aunque no han lo
grado cambiar favora•blemente el cur
so de la enfermedad. E.] ACTH y ]a 
cortisona son útiles para combatir las 
manifestaciones artríticas (10, 20, 21), 
y los procesos inflamatorios, detcrmi· 
nando mejoría transitoria de la enfer
medad con remisión de la mayor par
te de los síntomas, aunque tampoco se 
haya logrado una curación radical. 

PRESENTACION DEL CASO 

Se trata de una mrujer de 54 años de 
edad, ·casadLa, de raa:a blanDa, de ocupa
ciones domésticas, nadda y domicHoa
da en la ciudad de Cuenca, Ecuador. 

El 10 de marzo de 1962 presenta tos 
seca, con intenso d'olor retroesternal, 
angustia, disnea, escalvfríos, fiebre al
ta, quebraontamiento ~ener¡¡1 e intensa 
sequedad de la boca, nariz y garganta, 
con sensación de cuerpo extraño y ar
dor de los ojos. 

Refiere la rpaciente que hace ocho 
años, en pleno estado de salud, ·comen .. 
zó a sentir sequedad dE> la 'hocs., dis
minución de la saliva, ardor de la na
riz, falta de lágrimas, dolor a nivel de 
los conductos y sacos }agrima],es, sen
saciones que se han acentuado progre
sivamente hasta impedirle el paso de 
ahmerrtos secos, los que le ocasionan 
dolor y lastimaauras en los labios, len
gua, faringe, obligándola a limitar su 
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alimentación a comidas blandas o li
quidas. 

Hace tres años, ¡por iLa sensación de 
sequedad> de .!a nariz y ardor al res
pirar, se aplicó, sin indicación médica, 
un gotero lleno de neosinefrina en ca
da fosa nasal, lo que le ocasionó ma
yor sequed•ad, con sensa-ción de .asfixia 
que la obligaron a buscar atención mé
dica urgente. En ·esta ocasión fue tra
tada cun .pilocarpina, citrato de sodio, 
vitamina e, y colocada en un ambiente 
húmedo, con lo que mejoró, ·continuan
do, sin embargo, la sequedad· de la bo
ca que constantemente la obligaba a 
humedec·erla, a ingerir líquidos y a lu
bricar la. La sequedad de la nariz la 
combatia con aceite mineral y la se
quedad de Ios ojos con líquidos o co
lirios, espedalmente, a 'base de corti
sona, manteniéndose ·en ·buenas condi
ciones hasta que, a raíz de un enfria
miento ligero, se desencadenaron las 
molestias que le obligaron a esta nue
va consulta. 

Antecedentes personales y familia_ 
res: Entre los .peroonales, es digno de 
anotar que durante sus ocho embara
zos, ·en todos tuvo, com() manifestación 
sintomática, intensa sialorrea. No atri
buye la molestia actual a causa alguna, 
conocida. 

Entre los antecedentes familiares se 
anotan: arterioesderosis de varios 
miembros de su familia. Su madre fa
lleció por un accidente cerebro-vascu
lar, luego de habeT sucfrido, durante 
muchos .años, de reiblandecimiento ce
rebral pl'Ogresivo; un hermano falleci6 
por infarto cardíaco; una hermana su
frió un accidente cerebro-vascular del 

que se recu.peró;· un hermano diabétic~, 
y otro que presenta un síndrome leve 
de sequedad de las mucosas. Su es· 
poso y sus hijos son sanos. 

Examen físico: Enferma muy desnu
trida, de piel seca, cabellos deslustra-: 
dos y escasos, presenta dificultad' de 
ha·blar, por intensa sequedad de la bo
ca. Tos seca, disnea, afonía, .angustia"1 

y dolor retroesternal intensos, espe-i 
ciahnente después de cada acceso· d€¡ 
tos. Temperatura 39.59, lOO pulsacio~ 
nes y 26 respiraciones por minuto. 

Aparato digestivo: Sequedad de lus: 
labios, con grietas poco profundas ~ 
excoriaciones en las comisuras. Len .. 
gua con pE>pilas E>tróficas, seca, de color 
rosado y con pequeñas erosiones linea~ 
les a nivel d'e los surcos. Lleva próte
sis dental alta y baja desde hace mu
chos añcs. A nivel de los carrillos y 
paladar blando, placas blanquecinas, 
que al examen resultaron ser produci
das por monilias. Faringe deslustrada 
y granulosa. Glándulas salivales lige
ramente dolorosas, especialmente la 
parótida izquierda. Relata la paciente 
que frecuentemente. se le hinchan y 
que son i!olorosas hasta que fluye una 
pequeña cantidad de saliva, lo que su
cede espontá~eamente- o mediante apli
caciones ,de calor lccal, ligero estre
ñimiento. 

Aparato respiratorio: Mucosa nasal 
seca, ausencia d'e moco, ardor a la ins
piración de aire frío o de gases débil
mente irritantes. Ardor y dolor a ni
vel de los conductos y sacos lagrimales. 

Aparato cardio-vascular: Tensión ar
terial 120-80, pulso rítmico, .acelerado 
al mcmento. 
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J: ~)'istema urogenitai: Frecuentes cisti
JUH, menopausia hace dos años, sin tras
.tomos apreciables. Sequedad de la 
Jnucosa vaginal, la que se presenta des
Ju,trada. 

Sistema nervioso: No se encuentran 
•JIIieraciones; reflejos nOTmales. 

Extremidades: Dolores articulares 

1
eumbiantes, localizados al m'Omento en 
hombros, rodillas, codos y talones. Oca
'fionalment<:> ha sufrido de calambres 
.en las pantorrillas. 

Piel y sistema ganglionar: Piel seca, 

1
fina y pálida, no suda, a pesar de ha-

Exámenes de sangre: 

ber permanecido en lugares tropica
les; cabello escaso y fino. 

Organos de los sentidos: Conjuntivas 
oculares secas, córnea con brillo dis
minuíd(} a pesar de la lubricación; pre
sencia de secreción filamentosa; foto
fobia. Disminución del olfato y del 
gusto. 

Exámenes complementarios: La 
prueba de Sdhirmer fue negativa en 
las conjuntivas oculares. Aplicando 
esta prueba a la cavidad bucal, entre 
el labio y la encía superior, fue también 
negativa. 

11-III-62 19-III-62 28-II!-62 5-XII-62 10-VI-63 
Eritrocitos _ 
Leucoeitos . 

4.040.000 4.170.000 4.200.000 4.340.000 3.930.000 
9.800 10.800 7.100 8.400 7.000 

l!~. Leucocitada . 
Gran. N eutrófilos .... 

Acidófilos 
Basófilos ....... . 

Linfocitos _ 
Mona.citos ........ ________ ............... . 

11-III-62 
71% 
4 

22 

19-III-62 28-Ill-62 5-XII-62 10-VI 63 
68% 67% 64% 68% 

2 3 1 o 
o o o 

27 26 25 32 
3 4 10 o 

Eritrose-dim. 
Azotemia _ 
Glucemia 
Clorurcmia . 
Colcsterincmia 

76-106-61.5 50-86-46.5 30-50-27.5 30-48-27 35-66-34 

Hemoglobina .... 
Hcmatocrito . 

Células y fenómeno de lupus: nega
Uvu en tres exámenes. 

Heacciones serológicas: Kahn y V. D. 
H. L., negativas. (VenerealDiscase Re
i'tll'cnce laboratory). 

0.47 0.33 0.55 
1.10 

90% 

42% 

2.00 0.95 
5.25 
1.80 

Examen de orina: glucosuri& inter .. 
mi ten te. 

Examen de heces: aus¡,ncia de pará
sitos. 

Radiografías: Senos paranasales, nor-
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males. Pulmones normales. Regiones 
paroHdeas, no se observan cálculos, ni 
dilataciones apreciaibles ·a la radiogra
fía simple. 

IEVOLUCION Y TRATAMI·ENTO 

La :paciente fue tratada en la fase 
aguda con doranfe.nicol inyectruble y 
corrtisona por vía oral c,o:n_ lo que se con

siguió ráJp1da mejoría del esrtado 1nfec
doso, ha~bie•n!do continua do, ~aproxima
dan"1enie ,durante un año ,con doshc;. dG 
sostenimiento de cDrtisona y ACTH ad
mi,rü.strados en forma· pe1~iódica has.ta 
suprimir paulatinamente la .medicación, 
con lo que se ha conseguido ma,mada 
mejoría de la serosis y aumento de la 
secreción salival, suficiente para que 
pueda tomar alimentos sólidos; marca
do aumento de la secreción nasal1 la
grimal y sudoral. 

El acnteccdente de la sialorrea du
rante la gestación hizo que empleára
ID'OS hOTmonas de cuerpo amarillo, sin 
obtener resultados. Se ensayó medi
cación a base de cloroq uina, también 
sin resultados arpreciwbles, rpor lo que 
suprimimos después de cuatro sema
nas de administración. La paciente se 
mantiene en buenas condiciones con 
la medicación corticoidea, pero no ha 
desaparecido totalmente la enferme
dad. 

COMENTARIO 

El caso ex;puesto presenta una 
sintomatologfa lo suficientemente cla
ra paTa poderlo encas1llar en un tf
.plco siin>d'!lome de Sjogren, con la 

triada sintomática sobre la que sr 
asi<>nta el diagnóstico, a más de otrq , 
muchos datos que wncuerdan amplia 
mente con la sintomatología que pre 
senta el mndrome d'escrito •por el oftal 
mólogo sueco. 

Se trata de una form,a primaria, sh 
antecedentes tóxicos o infecciosos, un( 
forma idiopática, aún con antecedente.' 
familiares. Es interesante en este en. 

so el antecedente dE> la intensa sialo 
rrea que· tuvo la enferma durante su, 
ocho embarazos, dato que ya :ha sid1 
citado por Schaposnik, Bergna y Con, 
ti (11), sin embargo, la medicación t 

base de 1Jrogesterona no tuvo acció1; 
favor>cble sdbr<> las manifestaciones pa 
tol6gicas de la paciente. Es igualmen· 
te importante el hecho de he:berse ini 
ciado al proceso cinco años antes de l1 
menopausia y la benignidad del mismo 
que fue tolerado, sin medicación, du 
rante nuevos años, hasta que se pre· 
senta.ron. las complicaciones respirato 
rias que obligaron a consultar al mé· 
die o. 

En nuestra paciGnte se registraror 
dos síntomas que, dentro de lo que no: 
ha sido posible revisar en la literatura 
mécfica, no hemos encontrado descú 
tos: el dolor a nivel d" los conduct01 
y sacos lagrimales, con sensación dl 
ardor, y la disminución de La olfaciót 
y del gusto, síntomas que tiene mu¡ 
clara explicación. 

Finalmente, cabe destacar la impor. 
tancia que tuvo en este caso la medi· 
cación a base de cortisona, con la qu( 
se logró controlar, la sintomatología 
con marcada mejoría de todas las ma• 
nifestaciones, especialmente de la xe• 
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rn,<ds, a más de la apreciable sensación 
do bienestar que experimentó la pa
¡·lente; hasta el momento no hemos 
con~eguiclo la curación radical. 

RESUMEN 

Se hace una revisión hibliográd'i.ca 
de'! sírrclrome de Sjogren •y se re1ata un 
caso en una mujer prenopáusica, po
niendo de manifiesto el carácter pl'ima
l'io del sÍndrome. 

Se insiste en el valor de l<~o triada 
.'lintomática sobre la que· se asienta el 
diagnóstico: sequedad de la boca, se
<¡uedad de los ojos y molesUas articu
lares. 

Se llama la atención sobre la mar
eada sialorrea que tuvo esta enferma, 
on sus Mho embarazos y la falta de 
J'C~Ue'Sta a la ipr:ogestel'lona, y se des
m~iben dos nuevos síntomas encontM
rlos en est•a ·pa;ciente: do1o.r •y ardor a 
nivel de los conductos y sacos lagrima
les y <ÜS!lllinución del gusto y del ol
fato; por úHimo, 

Se destaca la importancia que tuvo 
d tratamiento prolongado con corti-

1 nona, en este caso.. 

SUMMARY 

After u l!Heraturc revien of the so 
¡•:dle.d Sjógren's synd!rome a case o>f a 
p!'Olnenopausic women is described an.d 
111'1 pr.imary oharacter is ¡pointed out. 

The importance of the symptomatic 
1 1 rlncl of: dryness o[ the mouth, dryness 
1 ul' ~ltc eyes, and joint disorders, upon 

which the diagnosis is made, is empha
'ilzt<rl. 

25 

Attention is giv-en to !!he fact of the 
markod sialorrhea that this patient suf
f12l'ed during her prevJous eJght preg

nancies, witlhout response to proges
tcrone. Two ne1v symp~oms a.re also 
described in this patient: pain and so
reness of t!he lacrimal glan<ls and 
ducts, ancl a descrease in Vhe taste and 
olfatory senses. 

Sp·ec;al importance the fact that 
this patient redved a long treatment 
wlth ccrt-lsu~1e j:._; given. 
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POLINEUROPATIA PRODUCIDA POR NI'I'ROFURJ\NTOXNA.-En 
el curso del tratamiento con nitrofurantoína (Furadantina), de infecciones 
del tracto urinario, 5 pacientes desarroHaron polineuropatfas periMricas. 
Cuatro de ellos tenÍ-an historia de trastornos renales previos. Los pnimeros 
síntomas Í!ueron parestesias seguidas por debilidad muscular, luego altera
ciones sensoriales, localizadas en las extre1nidades. Los sLntomas aparecieron 
primero en los d·edos de los pios y de las manos y si se continuó el trata
miento, los 1.ra·stornos progresaron rápidamente en sentido centdpeto. La do
si-s de la nitrofuTantoína estuvo entre 300 y 600 mg. por día y h dur'!c-ión del 
trata.tnie-nto estuvo entre 10 días y varios ~añ.osJ según los pacientes. La recu-
per·aeión fue completa, sólo c-uando la droga se suspendió totalmente, antes 
de que se huhicra producido una m>a·rcada dehilidad muscular. Estos casos 
son sim1ilares <a 22 previamente descritos. El nivel de c-oncentración sanguinea 
de nitrofurantoína fue más alto en pacientes con alteractone.s renaLes que 
en los normaJ.es. En caso de alteración renal estla droga deberÍa utilizarse 
con mucha precaución y suspenderla ,ante los primeros signos de neuro
toxoicidad. 

(RUBENSTEIN, C. J.: Perir>heral polyneurop ailhy causcd by nitrofurantion, J. A. M. A. 
187: 647, 1964). 
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