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Resumen
Objetivo: describir las características clínicas e inmunológicas básicas en una cohorte de 74

pacientes del suroccidente colombiano con síndrome de Sjögren primario (SSP).
Material y métodos: estudio descriptivo de una cohorte de pacientes basados en un protocolo para

recolección de datos del estudio “Polimorfismo de los receptores Fc gamma IIA, IIIA y IIIB en
pacientes colombianos con síndrome de Sjögren primario”. Mediciones: estadística descriptiva de
medias, rangos, desviaciones estándar (DE) y porcentajes.

Resultados: se incluyeron 74 pacientes con diagnóstico de SSP evaluados en la unidad de reumatología,
Fundación Clínica Valle del Lili, Cali, Colombia, de agosto de 2001 a septiembre de 2006. La edad
promedio fue de 51.32 años con rango de 25 a 88 y DE de 13.37 años. Una duración promedio de la
enfermedad al momento del diagnóstico de 4.5 con un rango de 1 a 21 y DE de 11.5 años. Setenta y dos
pacientes fueron mujeres (97.3%). Las manifestaciones clínicas exocrinas de superficie se presentaron en
los 74 pacientes (100%), exocrinas de órgano interno en 25 (33.8%), monoclonal de células B en uno
(1.4%), no exocrinas inflamatorias-vasculares en 67 (90.5%), vasculares no inflamatorias en 30 (40.5%),
inducidas por mediadores en 49 (66.2%) y endocrinas autoinmunes en 23 (31.1%). Anticuerpos
antinucleares fueron positivos en 60 pacientes (81.1%), anticuerpos anti-Ro/SS-A en 55 (74.3%),
anticuerpos anti-La/SS-B en 26 (35%), factor reumatoide en 39 (52.7%) y manifestaciones posiblemente
mediadas por complejos inmunes en 27 (36.5 %). El diagnóstico de SSP se confirmó por biopsia de
glándula salivar menor con un focus score promedio de 3.

Conclusión: el presente informe constituye la descripción general de una cohorte de pacientes del
suroccidente colombiano con SSP. La forma de presentación clínica y de laboratorio fue similar a otras
series de pacientes colombianos de otras regiones geográficas. (Acta Med Colomb 2006; 31: 411-
415)
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Abstract
Objective: to describe the clinical and immunological characteristics of a cohort of patients with

Primary Sjögren´s Syndrome (PSS) in the Southwest part of Colombia.
Materials and methods:  a cohort of patients based in data collected from the study “Fc g receptor

IIA, IIIA and IIIB polymorphisms in Colombian Primary Sjögren´s Syndrome” mean, ranges, standard
deviation (SD) and percentages were used for data analysis.

Results: we included 74 colombian patients with PSS seen in the Rheumatology unit of the
Fundación Valle del Lili, Cali, Colombia, between August 2001 and September 2006. 72 women
(97.3%). The mean age was 51.32 years (range: 25 to 88, SD: 13.37), mean duration of disease 4.5
years (range: 1 to 21, SD: 11.5). Clinical disease manifestations: surface exocrine disease was seen in
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Introducción
El síndrome de Sjögren primario (SSP) es una condición

sistémica crónica de carácter autoinmune inflamatorio, que
compromete las glándulas exocrinas de diferentes órganos
y está relacionado con alteraciones tanto de la inmunidad
celular como humoral, con el consecuente desarrollo de
diversos autoanticuerpos (1). Las manifestaciones más re-
levantes son a nivel ocular y bucal con el desarrollo de
síntomas y signos relacionados con hiposecreción de lágri-
ma o saliva, pero pueden presentarse manifestaciones por
compromiso exocrino a nivel de nariz, laringe, tráquea,
piel, tracto gastrointestinal, pulmones, páncreas, riñones,
vagina y sistema hepatobiliar. Las alteraciones inmu-
nológicas propias de la enfermedad también pueden oca-
sionar manifestaciones “no exocrinas” de carácter inflama-
torio-vascular en la piel, músculos, articulaciones, serosas,
sistema nervioso central, sistema nervioso periférico o
tiroides. Son frecuentes las manifestaciones vasculares no
inflamatorias como el fenómeno de Raynaud. Los media-
dores inflamatorios pueden generar síntomas sistémicos
inespecíficos como fiebre o fatigabilidad, al igual que la
presencia de citopenias. Existe además riesgo para el desa-
rrollo de neoplasias linforeticulares.

La prevalencia del SSP en la población general se calcu-
la entre 0.5 y 2.7% (2). Existe un subdiagnóstico, además
de un retardo importante en el diagnóstico que por lo
general es de aproximadamente de cuatro años (3), muy
seguramente por falta de conocimiento de la población o
del médico que primariamente valora este tipo de pacien-
tes. El SSP genera una morbilidad y un compromiso impor-
tante de la calidad de vida.

En el presente trabajo se describe la forma como se
presenta el SSP en el suroccidente colombiano, tanto en sus
características clínicas como inmunológicas básicas, y se
comparan dichas manifestaciones con otras series de casos
descritos en otras regiones de Colombia.

Material y métodos
Estudio descriptivo de cohorte, basados en la información

acumulada en la base de datos de los pacientes que participan

en el estudio “Polimorfismo de los receptores Fc gamma
IIA, IIIA y IIIB en pacientes colombianos con síndrome de
Sjögren primario”. Se incluyen pacientes evaluados en la
Fundación Valle del Lili, Cali, Colombia, durante el período
comprendido entre agosto de 2001 y junio de 2006, que
cumplieron por lo menos con cuatro de los criterios clasifica-
torios europeos para SSP (4), los cuales incluyen:

Síntomas oculares
Respuesta positiva al menos a una de las siguientes

preguntas: a) ¿Ha tenido usted diariamente, molestias por
la presencia de los ojos secos durante más de tres meses?
b) ¿Tiene usted la sensación recurrente de arena en los
ojos? c) ¿Usa usted lágrimas artificiales más de tres veces
al día?.

Síntomas orales
Respuesta positiva al menos a una de las siguientes

preguntas: a) ¿Ha tenido usted diariamente la sensación de
boca seca durante más de tres meses? b) ¿Ha tenido usted
en forma persistente o recurrente, aumento de tamaño de
las glándulas salivares? c) ¿Requiere usted estar frecuente-
mente tomando líquidos para poder pasar alimentos sóli-
dos?

Signos oculares
Evidencia objetiva de compromiso ocular, determinada

por el resultado positivo de al menos una de las siguientes
dos pruebas: a) Prueba de Schirmer (< 5mmm en 5 minu-
tos), b) Prueba de rosa de bengala positiva (>4).

Características histopatológicas
Puntaje para focos >1 en biopsia de glándula salivar

menor (Condición sine qua non para el diagnóstico en esta
serie).

Compromiso de glándula salivar
Evidencia objetiva de compromiso salivar, determinada

por el resultado positivo de al menos una de las siguientes
tres pruebas: a) gamagrafía salivar (hipocaptación), b)

74 patients (100%), exocrine internal organ manifestation in 25 (33.8%), monoclonal B – lympho-
cytes! in one (1.4%), inflammatory-vascular disease in 67 (90.5%), non inflammatory vascular 30
(40.5%), mediator induced signs and symptoms in 49 (66.2%) and autoimmune endocrine disease in 23
(31.1%). Antinuclear antibodies were positive in 60 patients (81.1%), anti-Ro/SS-A antibodies in 55
(74.3%), anti-La/SS-B antibodies in 26 (35%) and rheumatoid factor positive in 39 (52.7%). The
possible “immune complex deposit mediated manifestation” in 27(36.5%). The PSS diagnosis was
confirmed by minor salivary gland biopsy with a mean focus score of 3. The general presentations of
this series were not different from other Colombian series of patients (Antioquia and Cundinamarca
geographic areas).

Conclusion: this study presents the general description of a cohort PSS patients of the Southwest
region of Colombia. Clinical and immunological characteristics were similar to other colombian
patients in other geographic areas. (Acta Med Colomb 2006; 31: 411-415)
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sailografía de parótida, c) flujo salivar sin estímulo dismi-
nuido (<1.5 cc en 15 minutos).

Autoanticuerpos
Presencia en suero de al menos uno de los siguientes: a)

anticuerpos antinucleares, b) anticuerpos anti-Ro o anti-La,
c) factor reumatoideo.

Se excluyen pacientes con otras enfermedades reumáti-
cas autoinmunes (ejemplo, AR, LES, escleroderma), o con
historia de linfoma o enfermedad infecciosa crónica.

El protocolo utilizado incluye datos demográficos como
género, edad al momento del diagnóstico, edad de inicio de
los síntomas. Las manifestaciones clínicas se clasifican
según la recomendación de Oxholm y col (5):

Enfermedad exocrina
De superficie (incluye xerostomía, xeroftalmia, xero-
tráquea, xerodermia y sequedad vaginal).
De órgano interno (incluye al menos uno de los siguien-
tes órganos o sistemas comprometidos en forma exo-
crina: pulmón, páncreas, tracto gastrointestinal, riño-
nes, o sistema hepatobiliar).
Proliferación monoclonal de linfocitos (incluye linfomas
y pseudolinfomas).

Enfermedad no exocrina
Vascular-inflamatorio (incluye al menos uno de los
siguientes órganos o sistemas comprometidos: múscu-
los, articulaciones, serosas, piel o sistema nervioso).
Vascular no inflamatorio (fenómeno de Raynaud).
Inducido por mediadores (incluye al menos una de las
siguientes manifestaciones: citopenias, fatiga o fiebre).
Endocrino autoinmune (enfermedad tiroidea autoinmune).
Se incluyen además los hallazgos inmunológicos bási-

cos: anticuerpos antinucleares (ANAs), anticuerpos anti-
Ro/SS-A, anticuerpos anti-La/SS-B y factor reumatoide
(FR). Se subclasifican además las manifestaciones clínicas
según tengan relación con el depósito de complejos inmu-
nes como son: vasculitis cutánea, hepatitis activa crónica,
pancreatitis, neuropatía periférica o nefritis.

Se realizan mediciones de estadística descriptiva como
medias, rangos, desviaciones estándar (DE) y porcentajes.

Resultados
Se incluyeron 74 pacientes, cuyas características clíni-

cas e inmunológicas básicas se describen en la Tabla 1. El
diagnóstico de SSP se confirmó por biopsia de glándula
salivar menor con un focus score promedio de 3. Estas
características fueron comparadas con las presentadas en
otras cohortes de pacientes colombianos de las regiones de
Cundinamarca y Antioquia (Tabla 2).

Discusión
El SSP es una condición frecuente en nuestro medio y

no presenta variaciones mayores en su presentación clínica

e inmunológica por lo menos en tres cohortes de regiones
geográficas de Colombia (suroccidente, Antioquia y
Cundinamarca). Tampoco existen diferencias sustanciales
con otras series informadas en la literatura médica latinoa-
mericana (6)  o mundial (7). La presentación más frecuente
en mujeres con edades alrededor del desarrollo de la meno-
pausia, hace inferir factores hormonales como el hipoestro-
genismo en su patogénesis (8). Es clara la presencia de una
predisposición genética, incluyéndose en el grupo de enfer-
medades de carácter poligénico. Se han realizado estudios
de asociación con polimorfismos de diferentes genes. Tanto
en caucásicos como colombianos se ha encontrado la asocia-
ción con genes HLA-DR3 (9-12). Los alelos más frecuentes
son HLA-DRB1*0301, DRB3*0101, DQB1*0201 (12-15).

Tabla 2. Comparación de las manifestaciones clínicas e inmunológicas de la presente
serie de casos de SSP y otras dos series colombianas.

Características Nuestra Serie de Serie de
serie Cundinamarca Antioquia

Cañas y col (38) Anaya y col (39)
n=74 n=26 n=74

Sexo femenino (%)

Edad de diagnóstico, promedio en años

Duración promedio de la enfermedad en
años

Manifestaciones clínicas
Enfermedad exocrina

Superficie (%)
Organo interno (%)
Proliferación monoclonal LB (%)

Enfermedad no exocrina
Vascular-inflamatorio (%)
Vascular no inflamatorio (%)
Endocrino autoinmune (%)

ANAs positivos (%)
Anticuerpos anti-Ro/SS-A positivos (%)
Anticuerpos anti-La/SS-B positivos (%)
Factor reumatoide positivo (%)

97.3

51.3

4.5

100.0
33.8
1.4

90.5
40.5
31.1
81.1
74.3
35.0
52.7

92.3

48.3

5.2

98.4
22.8
0.0

87.4
31.4
29.0
92.3
64.4
26.6
87.4

97.3

49.6

5.7

100.0
30.0
0.0

76.0
31.0
22.0
85.0
58.0
39.0
50.0

Tabla 1. Características clínicas e inmunológicas básicas en 74 pacientes colombianos
con SSP.

Sexo (Femenino/masculino)

Edad de diagnóstico, promedio en años (rango, DE)

Duración promedio de la enfermedad en años (rango, DE)

Manifestaciones clínicas
Enfermedad exocrina

Superficie
Organo interno
Proliferación monoclonal de linfocitos B

Enfermedad no exocrina
Vascular-inflamatorio
Vascular no inflamatorio
Inducido por mediadores
Endocrino autoinmune

ANAs positivos.
Anticuerpos anti-Ro/SS-A positivos.
Anticuerpos anti-La/SS-B positivos.
Factor reumatoide positivo.
Manifestaciones relacionadas con depósito de complejos inmunes

72/2

51.32
(25–88,13.3)

4.5 (1-21, 11.5)

74 (100%)
25 (33.8%)
1 (1.4%)

67 (90.5%)
30 (40.5%)
49 (66.2%)
23 (31.1%)
60 (81.1%)
55 (74.3%)
26 (35%)

39 (52.7%)
27 (36.5%)
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Estas asociaciones no son observadas en otros grupos étnicos
(13-15). Diversos genes no HLA han sido estudiados como
la lectina de unión a la manosa (17), interleuquina-10 (IL-10)
(18), Fas/FasL (19), antagonista del receptor de IL-1 (IL-
1RA) (20), factor de necrosis tumoral-a (TNF-a) (21),
glutatión S-transferasa M1 (22), Ro (23), TAP (24). Un
estudio realizado en Colombia por Anaya JM y col, demos-
tró que una región inmersa en la vecindad del sistema HLA
clase II estaba fuertemente asociado con la predisposición a
SSP, seguramente localizada entre locus de la TAP2 y el
HLA-DQB1 (25). En el momento nuestro grupo desarrolla
un estudio donde está incluida la presente serie de pacien-
tes, en quienes se evalúa la asociación que existe entre la
presencia de polimorfismos de FCRgR IIA, IIIA y IIIB con
el desarrollo de la enfermedad, o alguna(s) de sus manifes-
taciones clínicas e inmunológicas. Es bien conocida la
asociación con otras enfermedades autoinmunes principal-
mente las que tienen como parte de su patogénesis una
deficiente depuración de complejos inmunes (26). Se ha
presumido que en el SSP existe una depuración anormal de
complejos inmunes (27-29). Algunas manifestaciones de la
enfermedad pueden tener relación con el depósito de com-
plejos inmunes como son la vasculitis cutánea (30), hepati-
tis activa crónica (31), pancreatitis (32), neuropatía periférica
asociada a vasculitis (33) o nefritis (34). En esta serie el
36.5% de los casos presenta alguna de las manifestaciones
que se encuentran dentro de este grupo de manifestaciones.

Un retardo en el diagnóstico de la enfermedad también
es evidente en esta serie: pasaron en promedio 4.5 años,
con un rango de 1 a 21 y una DE de 11.5, antes de hacerse el
diagnóstico, situación que está en relación con la falta de
sensibilización por parte del médico para la búsqueda,
diagnóstico y tratamiento de la enfermedad. Conociendo la
morbilidad y el impacto en la calidad de vida del paciente,
es importante el desarrollo de estrategias encaminadas a la
educación de la comunidad en general (35), al igual que los
médicos tanto general como especialistas a los cuales acu-
den pacientes con síntomas relacionados con la enferme-
dad.

En conclusión, el SSP en nuestro medio tiene caracterís-
tica clínicas e inmunológicas similares a las informadas
universalmente, y las estrategias diagnósticas son igual-
mente útiles para su clasificación y estudio. Un retardo en
el diagnóstico debe alertar a los médicos para tener en
cuenta en su práctica la búsqueda de una enfermedad fre-
cuente y con una morbilidad importante.
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