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LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO.

Definicion; El lupus eritematoso sistémico (LES) es una enfermedad autoinmune
compleja que puede afectar a cualquier 6rgano, con un espectro de manifestaciones
clinicas e inmunol6gicas muy variado, y un curso clinico caracterizado por episodios

de exacerbacion y remisiéon de la enfermedad.

Agente etioldgico; El origen es desconocido; sin embargo, como se trata de una
enfermedad autoinmune, hay distintos factores que pueden influir en el sistema
inmunolégico y provocar lupus. La exposicion a la luz solar podria ser un factor de
la patologia, ya que muchos individuos con lupus tienen fotosensibilidad a los rayos
ultravioleta. Asimismo, las hormonas, en concreto los estrogenos femeninos
(pildoras anticonceptivas), se han propuesto como causantes de la enfermedad al
acelerar su aparicibn en mujeres genéticamente predispuestas. Hay cuatro
mecanismos por medio de los cuales se piensa que se desarrolla el lupus:

genéticos, epigenéticos, ambientales y por medicamentos.

e Genéticos; Las investigaciones indican que el lupus puede tener un vinculo
genético, aungque varios genes necesitan verse afectados y los mas
importantes se localizan en el cromosoma 6. En el 95 % de los casos, la
susceptibilidad genética al lupus esta causada por multiples genes y su
identificacion ha sido lenta, ya que parece que son diferentes los genes que
participan en los variados grupos étnicos. A continuacion, se mencionaran:
Genes HLA (Human Leukocyte Antigen System) debido a que el lupus es
una enfermedad autoinmune, los cientificos estudiaron primero los genes
gue controlan el sistema inmune; es decir, todos los de la familia HLA que se
localizan en el brazo corto del cromosoma 6. Este cromosoma contiene,
ademas del HLA, al gen RUNX1 también llamado AML1, un factor de
transcripcion. EI HLA o Complejo Mayor de Histocompatibilidad (MHC),
constituido por mas de 100 genes y con un papel importante en el trasplante
de drganos; cifra las proteinas de la superficie celular con propiedades

antigénicas y se le divide en 3 clases:



1. Genes HLA de la clase I: estos genes tienen muy poca relacion con el
lupus.

2. Genes HLA de la clase Il: varios genes de este grupo estan
relacionados al lupus. En un estudio se les dividi6 en subtipos de
acuerdo a varias pruebas sanguineas, lo que permitié sugerir que no
es una enfermedad, sino varias enfermedades parecidas.

3. Genes HLA de la clase Illl: varios genes de este grupo estan
relacionados al lupus, los C4A, C2 y ciertas variantes de genes TNF
elevan el riesgo en algunos grupos étnicos.

Epigenéticos; En primer lugar se deben tomar en cuenta los mecanismos
epigenéticos que contribuyen al dimorfismo por género, ya que los genes
relacionados con la inmunidad en el cromosoma X desmetilado acentuan la
severidad del sindrome en mujeres con lupus. Por el contrario, en los
hombres con un solo cromosoma X se requiere de una mayor predisposicion
genética y/o un mayor grado de desmetilacion del DNA para poder desarrollar
el sindrome con una severidad igual que en la mujer. La anterior descripcion
ayuda a explicar por qué existe una predisposicion para que el lupus afecte
a las mujeres, asi como el efecto del gen descrito en el cromosoma X en los
pacientes. Se debe recordar que los patrones de metilacion se establecen
durante la diferenciacion celular, silenciando los genes inadecuados o
innecesarios para la promocién de una cromatina condensada, la cual es
inaccesible a los factores de transcripcion. Precisamente, el gen que cifra a
la proteina CD40, el cual esta localizado en el cromosoma X, es un gen
sensible a la metilacion. La proteina CD40 es un receptor que se localiza en
la superficie de las células del sistema inmunol6gico y se encuentra
principalmente en linfocitos B y en células presentadoras de antigeno, tales
como los macréfagos y células dendriticas foliculares, en tanto que su ligando
CDA40L se situa en la superficie de los linfocitos T.

Ambientales; El lupus se presenta en los individuos que son genéticamente
susceptibles a esta enfermedad, sobre todo cuando se enfrentan a

determinados agentes ambientales. Segun lo que se sabe, la contribucién



ambiental estd mediada por la desmetilacion del ADN de los linfocitos—T o
células-T. Los factores ambientales no sélo pueden agravar el estado de un
lupus ya existente, sino que también pueden desencadenar un inicio de la
enfermedad. Entre las causas de este tipo se incluyen ciertos medicamentos
como algunos antidepresivos y antibioticos, el estrés extremo, la exposicion
a la radiacion ultravioleta y hormonas e infecciones.

e Medicamentos; Hay un lupus inducido por medicamentos, el cual es un
estado reversible que normalmente se produce en pacientes que han sido
tratados de una enfermedad a largo plazo. El lupus inducido por drogas imita
al lupus sistémico, por lo general una vez que el paciente ha dejado el
tratamiento no se repiten ni signos ni sintomas de esta enfermedad.
Actualmente hay cerca de 40 medicamentos en uso que pudieran causar este
estado; si bien, las drogas mas comunes son la procainamida, la hidralacina
y la quinidina que causan en la mayoria de los pacientes genéticamente

susceptibles al lupus.

Fisiopatologia; El lupus es el resultado de la interaccion entre ciertos genes de
predisposicion y factores ambientales, que dan lugar a respuestas inmunolégicas
anormales. La perturbacion inmunolégica central en los pacientes con lupus es la
producciéon de autoanticuerpos dirigidos a varias moléculas en el nucleo, el
citoplasma y la superficie celular, ademés de las moléculas como IgG y factores de

la coagulacién.

+ Sintomas generales: cansancio, pérdida de peso y fiebre prolongada, que no
se debe a ningun proceso infeccioso.

+ Sintomas articulares y musculares: EI 90% de los pacientes con lupus tienen
dolor e inflamacion de las articulaciones (artritis.) Las que mas se afectan son
las de los dedos de las manos, mufiecas, codos, rodillas y las de los pies. Es
frecuente que el paciente note rigidez articular por las mafianas.

+ Piel: La lesidon mas conocida, aunque no la mas frecuente, es el “eritema en

alas de mariposa”, que consiste en un enrojecimiento y erupcién de la piel en



las mejillas y nariz. Las lesiones de la piel en el lupus aparecen en cualquier
parte del cuerpo y en general no dan molestias.

+ Corazon y pulmones: El lupus inflama las membranas de revestimiento del
corazéon (el pericardio) y de los pulmones (la pleura), lo que origina
pericarditis y pleuritis. Ambos procesos tienen sintomas parecidos: dolor en
el térax y a veces fiebre.

+ Rif6N: La lesion mas frecuente es la inflamacién (nefritis.) Aumenta la urea
en sangre, y aparecen proteinas o sangre en la orina. La lesion del rifién es
asintomatica manifestandose en algunas ocasiones como cansancio o
subida de la tension arterial.

+ Cerebro: Es practicamente imposible saber con qué frecuencia se afecta el
cerebro en el lupus.

+ Infecciones: El paciente con lupus es sensible a las infecciones.

+ El sindrome antifosfolipido: Se caracteriza por la aparicién de trombosis,
abortos de repeticion y alteraciones hematoldgicas (trombopenia o anemia
hemolitica), asociados a la presencia de anticuerpos antifosfolipidicos (AAF.)
Los AAF mejor conocidos son los anticuerpos anticardiolipina y el

anticoagulante lupico.

Diagnostico; El lupus eritematoso es dificil de diagnosticar. El diagnéstico se basa
en los sintomas que cuenta el paciente, la exploracion fisica y la analitica, en los
analisis de sangre es frecuente que el nimero de leucocitos, linfocitos y plaguetas
este més bajo de lo normal. Practicamente el 100% de los pacientes presenta
anticuerpos antinucleares; cuando son negativos practicamente se excluye la
existencia de esta enfermedad, hay otros autoanticuerpos mas especificos del
lupus, como los llamados anticuerpos anti-DNA o anti-Sm, cuya presencia permite
confirmar el diagnostico. La presencia de anticuerpos antifosfolipido también ayuda

a diagnosticar el lupus.

Tratamiento; El lupus es una enfermedad crdénica que no tiene cura, pero existen
algunos medicamentos como los Corticoesteroides y los inmunosupresores que la

pueden controlar y prevenir los brotes. Los farmacos antirreumaticos, modificadores



de la enfermedad, actualmente en uso son los antimalaricos (por ejemplo,
hidroxicloroquina), la azatioprina y el micofenolato. La ciclofosfamida se usa para
nefritis severa u otras complicaciones de 6rganos dafiados. Los pacientes que
requieren esteroides frecuentemente pueden desarrollar obesidad, diabetes y
osteoporosis; de ahi que los esteroides se deben evitar siempre que sea posible.
Algunas medidas como evitar los rayos solares (para prevenir problemas derivados

de la fotosensibilidad) también pueden tener algun efecto.

Complicaciones; La inflamacion causada por el lupus puede afectar diversas partes

del cuerpo, como las siguientes:

» Rifiones. El lupus puede causar dafio renal grave, y la insuficiencia renal es
una de las principales causas de muerte en personas que padecen lupus.

» El cerebro y el sistema nervioso central. Si el lupus afecta el cerebro, puede
tener dolores de cabeza, mareos, cambios en el comportamiento, problemas
de vision e incluso accidentes cerebrovasculares o convulsiones. Muchas
personas que padecen lupus experimentan problemas de memoria y pueden
tener dificultad para expresar sus pensamientos.

» La sangre y los vasos sanguineos. El lupus puede ocasionar problemas en
la sangre, como anemia y un mayor riesgo de tener sangrado o coagulos
sanguineos. También puede causar la inflamacion de los vasos sanguineos
(vasculitis).

» Los pulmones. Tener lupus aumenta las probabilidades de contraer una
inflamacion en el recubrimiento de la cavidad toracica (pleuritis), que puede
dificultar la respiracién. También es posible que presentes sangrado dentro
de los pulmones y neumonia.

» Corazon. El lupus puede causar la inflamacion del masculo cardiaco, las
arterias o la membrana del corazén (pericarditis). También aumenta mucho
el riesgo de padecer una enfermedad cardiovascular y de tener ataques

cardiacos.

Tener lupus también aumenta el riesgo de tener lo siguiente:



» Infeccidn. Las personas que padecen lupus son mas propensas a las
infecciones porque tanto la enfermedad como sus tratamientos pueden
debilitar el sistema inmunitario.

» Cancer. Al parecer, tener lupus aumenta el riesgo de presentar cancer; sin
embargo, el riesgo es pequefio.

» Muerte del tejido 6seo (necrosis avascular). Esto se produce cuando el
suministro de sangre a un hueso disminuye, lo que, en general, provoca
fracturas diminutas en el hueso y, tarde o temprano, su colapso.

» Complicaciones en el embarazo. Las mujeres que padecen lupus tienen un
mayor riesgo de aborto. El lupus aumenta el riesgo de tener presion arterial
alta durante el embarazo (preeclampsia) y un parto prematuro. Para reducir
el riesgo de estas complicaciones, por lo general, los médicos recomiendan
retrasar el embarazo hasta que la enfermedad esté controlada durante, al

menos, seis meses.
SINDROME SJOGREN.

Definiciébn; EI SS es una enfermedad autoinmune crénica cuya principal
manifestacion clinica es la sequedad oral (xerostomia) y ocular (xeroftalmia), se
caracteriza por la infiltracibn mononuclear progresiva de las glandulas exocrinas y
puede afectar una variedad de Organos y sistemas. Se presenta como una
enfermedad aislada llamada SSp o sindrome de Sjogren secundario (SSs) cuando
se asocia con otra enfermedad autoinmune como AR, LES, esclerosis sistémica

progresiva (ESP), etc.

Agente etioldgico y fisiopatologia; La etiologia del SSp es desconocida pero es
importante la interaccién entre factores genéticos y ambientales (virus, hormonas,
vitaminas, estrés). Se han reportado pocos casos de concordancia en gemelos
homocigotos y es comun que los pacientes con SSp tengan familiares con otras
enfermedades autoinmunes como LES, AR, enfermedad tiroidea, psoriasis y
esclerosis multiple. El factor genético en SSp es complejo e involucra genes
asociados y no asociados al HLA. De los genes asociados al HLA: DR y DQ

representan la mayor parte y su prevalencia varia entre grupos étnicos. Los alelos



DQA1*05:01, DQB1*02:01 y DRB1*03:01 estan asociados con alto riesgo para la
enfermedad, mientras que DQA1*03:01, DQA1*0501 y DQB1*05:01 se han
relacionado con proteccion. Dentro de los factores genéticos no asociados al HLA
se ha ligado con susceptibilidad a la via del interferén a (IFNa) a través del factor
regulador de interferon 5 (FRI5) que codifica la transcripcion del IFN tipo | y a la
sefial de transduccién-activacion de transcripcion 4 (STAT4) que induce la
diferenciacion de los linfocitos T en subtipos Th1l (otros genes no HLA que codifican
para interleucina 6 (IL6) no se han relacionado significativamente con
predisposicion, pero si con manifestaciones extraglandulares y severidad de la
enfermedad). Genes que codifican IL16 se han relacionado con manifestaciones
extraglandulares y severidad de la enfermedad, pero no con la predisposicion.
Dentro de los factores ambientales implicados los virus son considerados como los
principales candidatos en el desarrollo de autoinmunidad en SSp, ya sea por
invasion local, induccion de migracion linfocitica o por mimetismo molecular. A pesar
de que no se ha encontrado una correlacion estricta en SSp y un virus particular, se
ha hallado material genético del virus Cocksakie en biopsias de glandula salival
menor (GSM) de pacientes con SSp, y otros estudios han encontrado evidencia de
ADN del virus Epstein-Barr (VEB) en células epiteliales. Asi mismo otros virus
implicados son el virus de la inmunodeficiencia humana (HIV) y el virus de la
hepatitis C (VHC). Se ha implicado a diversos componentes del sistema endocrino
en el desarrollo y expresion clinica del SSp al evidenciarse hipoactividad en el eje
hipotalamohipdfisis-adrenal, ya sea por un defecto hipofisiario y/o disfuncién
glandular adrenal. Se hallaron anticuerpos anti 21-hidroxilasa (OH) en el suero de
aproximadamente una quinta parte de pacientes con SSp en asociaciéon con
activacion de células B e hipofuncion adrenal. Como resultado de esta hipofuncién
adrenal existe una disminucion en los niveles de andrégenos, particularmente
dehidro epiandrosterona (DHEA-S). Las células epiteliales glandulares sufren
apoptosis ante la disminucién de andrégenos y estrégenos, ya que el remodelado
del tejido glandular salival esta bajo control androgénico y la deficiencia androgénica
en estos pacientes puede explicar las alteraciones observadas en la arquitectura

glandular. En ausencia de una accién compensatoria, el estado menopausico puede



conducir hacia un proceso apoptético detonando una respuesta inmune aberrante.
Otra hormona neuroendocrina como la prolactina se encontro elevada en 16-46%
de pacientes con SSp. Se ha estudiado el papel de las vitaminas como moduladores
inmunologicos, especialmente la asociacion entre los niveles de vitamina D y las
manifestaciones clinicas de la enfermedad, no encontrandose diferencias entre
pacientes y controles sanos pero si se relaciono la deficiencia de vitamina D (< 15
ng ml —1) con manifestaciones neuroldgicas y la presencia de linfoma en pacientes
con SSp. Los pacientes con SSp experimentan niveles altos de estrés psicoldgico
con una gran cantidad de eventos negativos en su vida en ausencia de respuestas
adaptativas satisfactorias para confrontar el estrés. La falta de soporte social puede
contribuir al riesgo relativo para el desarrollo de la enfermedad. La estimulacion
intrinseca de las células epiteliales glandulares por un agente causal desconocido
puede conducir a su activacion, incremento de la apoptosis y presentacion de neo-
antigenos al sistema inmune. Estos eventos conducen a la acumulacion de células
T y B de memoria, perpetuacion de la respuesta inmunolégica por auto antigenos
liberados de las células apoptéticas. El sello histopatologico en el SSp es la
presencia de agregados de células mononucleares alrededor de los ductos y acinos
de las glandulas exocrinas principalmente salivales y lagrimales con deterioro
progresivo de la funcién secretoria. Por mucho tiempo se considero a los infiltrados
linfociticos como la principal causa de disfuncion secretoria observada en el SSp,
sin embargo la asociacién entre sintomas clinicos y el nivel de destruccion glandular
junto con hallazgos derivados de modelos animales. Sugiere la existencia de vias
alternativas que contribuyen a esta disfuncién como son la induccién de apoptosis
de glandulas epiteliales, alteraciones en la distribucién de aquaporinas o inhibicién
de neuro-transmision por anticuerpos antimuscarinicos. Las glandulas exocrinas
estan compuestas por células epiteliales ductales y células acinares con funcién
secretoria. Existen cambios en estas células en modelos animales de SSp en
ausencia de linfocitos funcionales y se ha propuesto a las células epiteliales
glandulares como los principales componentes en la generacién de respuesta
autoinmune al exhibir un fenotipo activado debido a que expresan altas cantidades
de HLA-DR, moléculas co-estimuladoras (CD80, CD86, CD40), moléculas de



adhesion (ICAM-1), receptores de respuesta innata como receptores tipo Toll y
factor activador de células B (BAFF). Las células epiteliales acinares también
expresan auto antigeno proveniente del citoplasma representando una via por
medio de la cual estos son presentados al sistema inmune. La composicién celular
de los infiltrados en la GSM depende fuertemente de la severidad de la lesion
histopatolégica: los linfocitos T CD4+ predominan en lesiones leves tempranasy los
linfocitos B son los predominantes en los estadios avanzados de la enfermedad.

Clinica; Las manifestaciones clinicas del SS se dividen en manifestaciones

glandulares y extra glandulares.

1.- Manifestaciones glandulares: La afectacion de las glandulas exocrinas se
manifiesta fundamentalmente por xeroftalmia, xerostomia, tumefaccién de
glandulas salivales mayores y afectacién de otras glandulas exocrinas (a nivel
cutaneo, faringeo, etc.). La sequedad ocular (xeroftalmia) afecta al 5-17% de
poblacién adulta. Los signos y sintomas mas frecuentes son: sequedad y
disminucién de lagrimeo, prurito, sensacion de cuerpo extrafio, hiperemia de la
conjuntiva y fotofobia. Se produce una disminucion del flujo lacrimal, alteracién de
la composicion de la lagrima, inestabilidad de la capa lacrimal (ruptura precoz) y
todo ello, puede conducir a una lesion del epitelio ocular. Como consecuencia
aumenta el riesgo de sufrir infecciones bacterianas y de producirse Ulceras
corneales. En la sequedad oral (xerostomia) hay afectacion de las glandulas
salivales mayores y menores con disminucion de flujo salival. Afecta a la calidad de
vida de los pacientes dificultando actividades basicas como masticar, deglutir y
hablar. Existe tendencia a la fisurizacion y ulceracion de las mucosas, produciendo,
como consecuencia, una intolerancia a las protesis dentales. Ademas, al disminuir
la capacidad antimicrobiana de la saliva, aumenta el riesgo de sufrir infecciones
orales oportunistas (candidiasis oral fundamentalmente) y existe una mayor
predisposicién a caries y a enfermedad periodontal. La tumefacciéon de glandulas
salivales afecta al 30-50% de los pacientes. Existen 2 formas de presentacion:
aguda y cronica. La forma aguda se resuelve en 2—3 semanas y siempre hay que

descartar sobreinfeccidén, mientras que en la crénica se debe descartar linfoma si la



tumefaccion parotidea es de consistencia aumentada y se asocia a adenopatias. La
tumefaccion parotidea unilateral y bilateral tiene generalmente diferentes causas.
La unilateral sugiere una de las siguientes causas que pueden estar relacionadas

con el SS o ser una complicacion del mismo:

e Infeccion bacteriana.

e Litiasis.

¢ Neoplasia (adenoma, adenocarcinoma, linfoma, etc.)
Ademas del SS, las causas de la tumefaccidn parotidea bilateral pueden ser:
e Infeccidn virica (EBV, paperas, citomegalovirus, coxsackie A).
e Amiloidosis.

e Enfermedades granulomatosas (sarcoidosis, tuberculosis).

o VIH.

¢ Hiperlipidemia.

e Cirrosis/alcoholismo.

e Acromegalia/DM.

e Anorexia.

Otras manifestaciones de afectacion de glandulas exocrinas son: la sequedad
vaginal que conlleva dispareunia en mujeres posmenopausicas y aumenta el riesgo
de infecciones por candida, sequedad cutanea que predispone a prurito, sequedad
nasal y faringea que puede ocasionar reflujo gastroesofagico, tos seca cronica,

rinitis no alérgica y sinusitis.

2.- Manifestaciones extra glandulares: El 30% de los pacientes presentan este tipo
de manifestaciones, entre las que se incluyen las musculoesqueléticas,

neuroldgicas, cutaneas, renales y gastrointestinales.



Afectacion musculoesquelética: Aproximadamente el 50% de los pacientes
presentan artralgias, con o sin evidencia de artritis. Se trata de una artropatia
simétrica, no erosiva que afecta principalmente a pequefias articulaciones. El factor
reumatoide puede ser positivo en el 50% de los casos. Son frecuentes las mialgias,
aunque raramente se llega a producir una miopatia clinica y pueden existir

elevaciones discretas de la creatin fosfokinasa.

Afectacion neurologica y afectacion psiquiatrica: Dentro de la afectacion neurologica
puede haber afectacion del SNC y periférico. Cuando hay afectacion del sistema
nervioso periférico se puede producir ataxia sensitiva, poli neuropatia mixta sensorio
motriz que afecta principalmente a los miembros inferiores, neuropatia autonémica,
mononeuritis multiple y afectacion de pares craneales, siendo lo mas frecuente la
neuralgia del trigémino. La afectacion del SNC es menos frecuente (1%) y cursa con
meningitis aséptica, mielitis transversa, alteraciones de la concentracion y de la
memoria, deterioro cognitivo y déficit motor. Por dltimo, sefialar que en estos
pacientes son muy frecuentes los trastornos del animo como la depresion, ansiedad,

insomnio, astenia y la fibromialgia.

Afectacion renal: Engloba la nefritis intersticial caracterizada por acidosis tubular
renal distal tipo | (sindrome de Fanconi) que se caracteriza por la imposibilidad para
acidificar la orina a pesar de existir una acidosis metabdlica concomitante. Puede
existir también hipopotasemia y, en casos extremos, producirse paralisis periddica
hipocalémica, ademas del riego aumentado de calculos renales y de osteomalacia.
Otras manifestaciones pueden ser la diabetes insipida nefrogénica y las
glomerulonefritis  (membranosa 0o membranoproliferativa), siendo las

glomerulonefritis mucho menos frecuentes que en €l LES.

Afectacion pulmonar: La enfermedad pulmonar intersticial es relativamente
frecuente pudiendo afectar al 25% de los pacientes27. En la mayoria de los casos,
suele cursar de forma asintomatica, aunque dependiendo del tipo y estadio de la
enfermedad pulmonar puede producir disnea de manera progresiva, tos secay dolor
pleuritico. Incluso se han descrito casos de hipertension pulmonar. Existen varios

tipos de enfermedad pulmonar intersticial28, entre ellos la neumonia intersticial no



especifica, neumonia intersticial linfoide, neumonia organizada y el pseudolinfoma

(infiltrado de linfocitos maduros que no cumple criterios de malignidad).

Diagnostico; El sindrome de Sjogren puede ser dificil de diagnosticar porque sus
signos y sintomas varian de persona a persona y pueden ser similares a los
causados por otras enfermedades. Los efectos secundarios de varios
medicamentos también son similares a algunos signos y sintomas del sindrome de
Sjogren. Las pruebas pueden ayudar a descartar otras enfermedades y a determinar

con exactitud un diagnostico de sindrome de Sjogren.
¢ Analisis de sangre.
e Examenes oculares.

¢ Diagnostico por imagenes: Sialograma y Centellografia de las glandulas salivales.

e Biopsia.

Tratamiento; El tratamiento del sindrome de Sjogren depende de las partes del
cuerpo que estén afectadas. Muchas personas controlan la sequedad de ojos y de
boca que provoca el sindrome de Sjogren usando gotas para los ojos de venta libre
y tomando agua con mayor frecuencia. Sin embargo, algunas personas necesitan

medicamentos de venta con receta o incluso procedimientos quirlrgicos.

¢ Disminuyan la inflamacién ocular: EI médico puede recomendarte gotas para los
0jos recetadas, como ciclosporina (Restasis) o lifitegrast (Xiidra), si sufres de ojos

secos de manera moderada a grave.

e Incrementen la produccién de saliva: Los medicamentos como pilocarpina
(Salagen) y cevimelina (Evoxac) pueden incrementar la produccion de saliva y, a
veces, de lagrimas. Los efectos secundarios pueden comprender sudoracién, dolor

abdominal, enrojecimiento y mayor miccion.

e Aborden complicaciones especificas: Si manifiestas sintomas de artritis, podrias
tomar medicamentos antiinflamatorios no esteroides (AINE) u otros medicamentos

para la artritis. La candidosis oral se debe tratar con medicamentos antifingicos.



e Traten los sintomas de manera integral: Por lo general, la hidroxicloroquina
(Plaguenil), un medicamento para tratar la malaria, también ayuda a tratar el
sindrome de Sjogren. Asimismo, es posible que te receten medicamentos que

inhiben el sistema inmunitario, como el metotrexato (Trexall).



