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Síndrome de Sjogren con
manifestaciones pulmonares
asociado a esclerodermia:
a propósito de un caso

Sr. Director: El síndrome de Sjogren (SS)
es una enfermedad crónica inflamatoria de
naturaleza autoinmune, caracterizada por
una infiltración linfocitaria de las glándulas
salivares y lacrimales. La enfermedad no
queda limitada a las glándulas exocrinas,
sino que puede afectar a cualquier órgano de
la economía, entre ellos al pulmón. Se pre-
senta de forma aislada (SS primario) o aso-
ciado a otras enfermedades del tejido conec-
tivo (SS secundario)'. Presentamos el caso de
una paciente que, 3 años después de ser diag-
nosticada de SS con afectación pulmonar
sintomática, desarrolló lesiones cutáneas de
esclerodermia, siendo esta una conectivopa-
tía de solapamiento poco común2.

Mujer de 70 años sin hábitos tóxicos ni
antecedentes familiares de interés. Como an-
tecedentes personales había sido diagnostica-
da 15 años antes de parotiditis crónica bila-
teral y xerosis conjuntiva!. Su enfermedad
actual comenzó 3 meses antes del ingreso,
con un cuadro de tos seca y disnea progresiva
(que llegó a hacerse de mínimos esfuerzos),
acompañadas de astenia, anorexia y pérdida
de peso. En la exploración física destacaba la
sequedad intensa de mucosa oral y ocular; no
se advertían lesiones dérmicas y la prueba de
provocación del fenómeno de Raynaud fue
negativa. La auscultación pulmonar mostra-
ba estertores crepitantes en el tercio inferior
del hemitórax izquierdo. En el estudio analí-
tico encontramos una VSG de 60 mm, hemo-
grama, coagulación y bioquímica normales.
Proteinograma con elevación de la fracción
gammaglobulina (21%). Cuantificación de

inmunoglobulinas séricas normales. Factor
reumatoide: látex 287 U/ml (valores norma-
les 0-60) y Waaler Rose positivo al 1/40.
Fenómeno LE negativo. ANA 1/160, con pa-
trón moteado. Anti-ADN, anti-RNP, anti-Sm,
antimitocondriales, antimúsculo liso y anti-
SS-B, negativos. Anti-SS-A positivos. HLA
DR3, DR4. Complemento en sangre: C3 75
mg% (valores normales 83-177 mg%) y C4 7
mg% (valores normales 15-45 mg%). Gaso-
metría arterial: Pa0¡ 67 torr, PaCO¡ 39 torr,
pH 7,40. En la radiografía de tórax se podía
observar un patrón intersticial reticulonodu-
lar en campos pulmonares inferiores, con
densidades alveolares sobreañadidas de pre-
dominio en el lado izquierdo (fig. 1).

La prueba de Schirmer fue positiva y la
biopsia de mucosa labial mostró un infiltra-
do inflamatorio linfocitario englobando algu-
nas luces de las glándulas salivares menores.
En la fibrobroncoscopia observamos esteno-
sis por protrusión en el bronquio del segmen-
to superior de la língula. Biopsia transbron-
quial: infiltrados inflamatorios linfoplasmo-
citarios de predominio perivascular y acú-
mulos de tejido linfoide. Pruebas funcionales
respiratorias: FEV| 2,06 1 (115%), FVC 2,47 I
(98%), TLC 3,77 1 (88%), FRC 2.4 1 (100%),
FEF;5.7s 2,24 1/min (105%) y DLCO^ 9.31
ml/min/torr (46%).

En el caso que presentamos, la paciente
reunía los criterios para el diagnóstico de
certeza de SS3. Las pruebas funcionales y el
estudio histológico confirmaron una afección
pulmonar intersticial difusa por dicha enfer-
medad4'6. Se inició tratamiento con predni-
sona (dosis inicial de 1 mg/kg de peso), con
mejoría de la sintomatología que se mantuvo
tras su retirada definitiva un año después.
Las radiografías de tórax y los estudios fun-
cionales respiratorios sucesivos han mostra-
do estabilidad de su enfermedad (fig. 2).
Aunque en el momento del diagnóstico no
presentó signos de otra enfermedad conco-
mitante del tejido conectivo, la existencia de
anti-SS-A con ausencia de anti-SS-B sugería

un SS secundario7. Transcurridos 3 años de
seguimiento aparecieron lesiones dérmicas
en el tronco y miembros superiores, en forma
de placas con una zona central blanquecina e
indurada y la periferia de color violáceo. Se
realizó una biopsia de piel, en la que se ob-
servó un infiltrado inflamatorio linfocitario
dérmico perivascular, compatible con el esta-
dio inicial de la esclerodemia. No existen,
por el momento, signos de afectación multi-
sistémica por esta enfermedad.

Este caso pone de manifiesto la necesidad
de una cuidadosa valoración ante cualquier
sintomatologia que aparezca en el curso evo-
lutivo de los pacientes diagnosticados de SS.
La posible asociación de otra enfermedad
autoinmune, asi como la eventual transfor-
mación a un linfoma, hacen recomendable la
utilización de maniobras invasivas para ob-
tener el diagnóstico de certeza ante toda nue-
va lesión.
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Fig. 1. Radiografía de tórax al inicio del cuadro clínico. Fig. 2. Radiografía de tórax realizada 3 años después. Se aprecia estabili-
dad de las alteraciones iniciales.
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Yoga en el asma bronquial

Sr. Director: Sobre las recomendaciones
para el tratamiento del asma en los adultos
del Grupo de Trabajo de Asma e Hiperreac-
tividad Bronquial de SEPAR, publicadas re-
cientemente', querríamos puntualizar algu-
nos aspectos del apartado "Acupuntura, ho-
meopatía y otros tratamientos complementa-
rios". Se sabe sobre otras formas de trata-
miento no farmacológico para el asma, como
son las ionizaciones, homeopatía y acupun-
tura, de las que existen sólo evidencias anec-
dóticas. Sin embargo, el yoga, que ni tan sólo
es mencionado en este apartado, es una tera-
pia útil para el control del asma, que a pesar
de su desconocimiento por parte de la medi-
cina oficial dispone de evidencias científicas
que avalan este procedimiento terapéutico.

El tratamiento del asma con yoga no sólo
ha mostrado beneficios en el área educativa,
parcela importante en el manejo del asmáti-
co2, sino también en la fisiología de la respi-
ración. Stanescu et al3 hallan en un grupo de
practicantes avanzados de yoga-hatha, res-
pecto a un grupo control, una disminución
de la ventilación y de la frecuencia respirato-
ria así como un aumento del volumen co-
rriente. La respuesta ventilatoria al anhídri-
do carbónico y la PCO¡ al final del volumen
corriente es significativamente más elevada
en grupo de practicantes del yoga. La hiper-
reactividad bronquial está reducida, deter-
minada por un incremento significativo en la
dosis de histamina necesaria para provocar
una reducción del 20% en FEV[ durante la
realización de ejercicios respiratorios de pra-
nayama4. Nagarathna y Nagendra5 hallaron
una reducción en el número de ataques, en la
utilización de fármacos y en el absentismo
escolar, después de seguir un programa de
yoga. Recientemente Jain et aló han constata-
do un incremento en la función pulmonar y
en la capacidad al ejercicio en el grupo de
asmáticos tratados con yoga, respecto al gru-
po control.

Nosotros hemos estudiado 30 niños afecta-
dos de asma leve pertenecientes a un Área
Básica de Salud de Barcelona. Los pacientes
se distribuyeron aleatoriamente en 2 grupos.
En el grupo de intervención (A) participaron
21 pacientes (14 niños y 7 niñas) con una
edad media de 7,8 años y en el grupo control

(B) nueve (4 niños y 5 niñas) con una edad
media de 7,3 años. El grupo A recibió un
programa de ejercicios respiratorios de yoga
tres veces por semana, durante 12 meses.
Ambos grupos estuvieron sujetos al control y
tratamiento farmacológico por parte del mis-
mo equipo de salud. Se evaluaron el número
de crisis asmáticas presentadas previo al in-
greso en el programa (rango: 12-24 meses) y
las presentadas después del mismo (12 me-
ses). El grupo A presentó una media de
2,0 ± 0,22 crisis por año antes del programa
de yoga, mientras que éstas se redujeron a
1,1 ± 0,27 después del mismo, con una dife-
rencia estadísticamente significativa
(p < 0,001). Por el contrario, el grupo con-
trol, que mostró una media de crisis algo
mayor (3,1 ± 0,81), no evidenció cambios
durante el período de seguimiento
(3,4 ± 0,65) (tabla I). El estudio estadístico
se realizó mediante la prueba de la t de Stu-
dent. La aceptación del programa, evaluado
mediante una encuesta, reveló resultados sa-
tisfactorios en todos sus apartados entre los
niños asmáticos y sus padres.

Por todo ello, concluimos que, en los pa-
cientes estudiados, un programa de ejercicios
respiratorios de yoga ha permitido reducir el
número de crisis del grupo tratado. Con ello,
suponemos que hemos mejorado la calidad
de vida, tanto de los niños como de sus fami-
liares. Debemos mencionar que estas tera-
péuticas deben estar integradas dentro de un
programa de atención global al asmático7, y
que son precisos más estudios para definir
los beneficios sanitarios proporcionados por
la aplicación de los ejercicios de yoga en el
tratamiento del asma bronquial.
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Número de crisis asmáticas
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Derrame pleural eosinofílico.
Dos casos de etiología diferente

Sr. Director: El derrame pleural eosinofili-
co (DPE) es una entidad con un significado
clínico incierto que cuando se presenta plan-
tea numerosas posibilidades diagnósticas'.
Quisiéramos aportar nuestra experiencia con
2 casos de DPE de diferente etiología.

Caso I . Varón de 59 años, fumador de
20 cigarrillos/día y con antecedentes de bron-
copatía crónica y miocardiopatía dilatada.
Consultó por dolor costal izquierdo de inicio
brusco, de características pleuríticas y au-
mento de su disnea habitual. En el examen
físico destacaba: temperatura de 36,7 "C,
TA 120/80 mmHg, auscultación cardíaca
con arritmia completa a 98 latidos por minu-
to y semiología de derrame pleural izquierdo
en la exploración pulmonar. El hemograma,
VSG, estudio de coagulación, bioquímica
sanguínea y marcadores tumorales fueron
normales. La gasometría arterial mostró un
pH de 7,38, pCO¡ de 36 mmHg y p0¡ de
64 mmHg. En la radiología de tórax se obser-
vó una cardiomegalia global y un derrame
pleural izquierdo. En la toracocentesis se ob-
tuvo un liquido serohemático con 2.000 céls/
^il (68% linfocitos, 20% eosinófilos y 12%
neutrófilos) y características de exudado. Los
estudios citológicos y microbiológicos fueron
negativos y la determinación de ADA nor-
mal. La gammagrafía pulmonar de perfusión
reveló defectos segmentarios y subsegmenta-
rios altamente indicativos de tromboembo-
lismo pulmonar. La flebografía de miembros
inferiores fue normal. La ecocardiografía
mostró datos característicos de miocardiopa-
tía dilatada, sin evidencia de trombos mura-
les. Se instauró tratamiento anticoagulante
con buena evolución clínica.

Caso 2. Varón de 53 años, fumador de
30 cigarrillos/día que consultó por cuadro de
tos con abundante expectoración blanqueci-
na y pérdida de peso. En la exploración física
se observó un paciente con estado general
conservado, delgado y afebril. En la ausculta-
ción pulmonar había una hipoventilación ba-
sal derecha; el resto de la exploración fue
normal. El hemograma mostró una eosinofi-
lia de 1.230 céls./u.!. La bioquímica y el estu-
dio de coagulación fueron normales. La VSG
fue de 22 mm en la primera hora y la deter-
minación de antigeno carcinoembrionario de
22ng/ml (normal < 10). La radiografía de
tórax evidenció un derrame pleural derecho
y una atelectasia de lóbulo medio. El estudio
de líquido pleural puso de manifiesto un exu-
dado, con 4.500 céls./ul (40% linfocitos, 42%
neutrófilos y 18% esinófilos). Los estudios
citológicos y microbiológicos fueron negati-
vos y el valor de ADA normal. La broncosco-
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