REVISTA COLOMBIANA DE REUMATOLOGIA
VOL. 9 No. 2, Junio 2002, pp. 131-139
© 2002, Asociacion Colombiana de Reumatologia

Enfermedad quistica pulmonar y sindrome
de Sjogren
Informe del primer caso en Colombia
y revision de la literatura

Adriana Rojas Villarraga Paul Méndez Patarroy0Antonio Iglesias Gamarta
Federico Rondon HerretaAlvaro Sanchez Contrerfas
José Félix Restrepo Suatez

Resumen

Introduccién

En este articulo presentamos el caso de una g gindrome de Sjégren, es una enfermedad auto-

paciente con sindrome de Sjogren primario,
hipotiroidismo autoinmune y compromiso pulmo-

nar severo dado por enfermedad quistica difusa,

inmune que se caracteriza por presentar compromiso
de las glandulas lacrimal y salival, entre otras, pro-
duciendo sintomas secos a dicho nivel. Tiene una

revisamos la literatura y resefiamos las principa- fisiopatogenia compleja, con un papel importante del
les caracteristicas del compromiso pulmonar infiltrado linfocitico en las glandulas. Puede tener
quistico y bulloso en el sindrome de Sjogren. Es manifestaciones extraglandulares en diferentes 6r-
el primer caso informado en Colombia con esta ganos con infiltrados similares y otras alteraciones.

patologia.
Summary

In this paper we present a patient with prima-
ry Sjégren’ syndrome, autoimmune hypothyroi-
dism, and diffuse cystic lung involvement. A
complete literature review about cystic and
bulluos lung involvement in Sjogren’s syndrome
is presented. This is the first report in Colom-
bia of this disease.
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Informamos el caso de una paciente con esta enfer-
medad y compromiso pulmonar, dado por enferme-
dad quistica difusa lo cual aun no ha sido descrito
en nuestro medio y revisamos extensamente la lite-
ratura universal.

Caso clinico

Paciente de sexo femenino, 48 de edad. Antece-
dentes de importancia obesidad y artrosis de cadera
izquierda, por lo cual, se realizé reemplazo total de
ésta hace siete afios. La enfermedad se inici6 hace
cinco afios con dolor y edema parotideo, acompa-
flado con disminucion de la secrecion lagrimal y
salivar; estos episodios fueron recurrentes y cada vez
de mayor intensidad. Tres afios posteriores al co-
mienzo de la enfermedad consulté a oftalmologia
donde se evidencié ojo seco, confirmado por test de
schirmer, por lo cual se inicié tratamiento tépico y
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fue remitida a la consulta de reumatologia. Al miel foco pulmonar y disminuciéon escasa del murmullo
mo tiempo presentd disnea de grandes esfuerzos juesicular en las bases pulmonares, abundante paniculo
to con episodios de tos frecuentes, sin llegar a teraeliposo abdominal, arcos de movimiento de cadera
una duracion mayor de 15 dias, ni produccién dequierda levemente limitados, edema leve y dolor a
expectoracion. Asistié a la valoracién por reumatolda palpacion de mufiecas sin limitacién funcional. La
gia seis meses después, donde adicionalmentegaenagrafia 6sea mostr6 compromiso inflamatorio
documenté cuadro de dolor articular en interfalampoliarticular simétrico de predominio en pequefias
gicas proximales y muiecas, con ocasional edemdiculaciones, sin sacroilitis, TSH en 11 uUl/ml (0.3-
en las mismas y de predominio nocturno, parestes&a$ uUl/ml), las velocidades de neuroconduccion
matinales en manos y aumento del peso, junto cotostraron un sindrome de tanel del carpo leve. Se
sensacion de adinamia y somnolencia. interpretd6 como sindrome de Sjogren primario y se

Al examen fisico se encontrd paciente obesa, CHHC(;O _tratam|7e2to cc/)g’clorsoqumla_l iSO mgy /?'3.3’
edema parotideo severo (Figura 1), eritema conju?lr—e nisona /.o mgrdia. e soficitaron '€studios

tival, xerostomia marcada (Figura2), i8forzado en mmunol_(?glcos,,b_lopsm de glandula _sgjlval, pruepz’as
de funcion hepatica y renal y se remitié a valoracion

por endocrinologia y neumologia. Posterior al diag-
noéstico presentd congestién nasal con dolor a nivel
maxilar y ocasional sensacion de escurrimiento pos-
terior durante un mes, por lo cual, se practicé TAC de
senos paranasales que mostré engrosamiento perifé-
rico de la mucosa de los antros maxilares, con exten-
sion hacia la luz de las unidades osteomiatales
anteriores, las cuales estaban obstruidas en su luz por
fendmeno inflamatorio crénico. Se inici6é tratamiento
con antibiotico con sultamicilina resolviendo la
sintomatologia. Endocrinologia inicié tratamiento con
levotiroxina 25-50 mcg/dia. La radiografia de térax
insinuaba lesion quistica posteroinferior derecha (Fi-
guras 3 y 4) sin otras alteraciones. Es valorada por
neumologia donde solicitaron estudios adicionales.

Figura 1. Parotidomegalia izquierda severa.

Figura 3. Radiografia de térax PA. Se visualiza
Figura 2. Cavidad oral. Xerostomia severa. quiste gigante en area de base pulmonar izquierda.
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Figura 4. Radiografia lateral de térax. Obsérvese
guiste gigante en la region posterior y basal.

La curva de flujo volumen, tomada dos meses de
pués de iniciar el tratamiento, fue normal (Figura 5
La tomografia de térax de alta resolucién (TACA
mostré multiples imagenes radiolucidas redondead
de pared delgada profusamente diseminadas en ¢
bos campos pulmonares; la mayor de estas lesio
con un didmetro de 4 cm. se encontré ubicada en
region basal posterior del lI6bulo inferior izquierdo
sin derrame pleural, ni adenomegalias 0 masas ern
mediastino, prominencia del tronco de la arteri
pulmonar y de sus ramas proximales, traquea, brc

quios centrales, cayado aértico y eséfago sin altera-

ciones, compatible con hipertensién arterial pulmonkt9ura 6. Tomografia axial computarizada (TAC)
y mdltiples lesiones quisticas (Figuras 6-8). pulmonar Se aprecian multiples quistes en el parén-
guima pulmonar de diferentes tamafos.

El ecocardiograma mostré auricula derecha au-
mentada de tamafio, ventriculo izquierdo de tamaRFECarga de volumen y signos indirectos de hiperten-
y forma normal, fraccién de eyeccién del ventricul§'on Pulmonar.
izquierdo de 55%, ventriculo derecho aumentado de La paciente present6 mejoria parcial de la dis-
tamafio con funcion preservada, conclusivo de crgea, artralgias, y adinamia, persistiendo los sinto-
cimiento de cavidades derechas con sighos de $@as secos.
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Figura 7. Tomografia axial computarizada (TAC)Figura 8. Tomografia axial computarizada (TAC)

pulmonar. Se observan miltiples quistes pulmonarggimonar. Miiltiples quistes pulmonares, con algunos
con uno de mayor tamafio en hemitorax izquierd@rientados hacia pared pleural.

Se practico biopsia de glandula salivar menor, que Las pruebas de coagulacion, pruebas de funcion
fue informada como sialoadenitis crénica severa Graepatica y renal fueron normales, el cuadro hematico
do llI-1V de la clasificacion de Chison Mason, pomostré elevacién de los valores de hemoglobina y
la presencia de arquitectura distorsionada, denso rematocrito (Tabla 1). El parcial de orina no evi-
filtrado linfoplasmocitario con tendencia a la formadencié alteraciones.

cién de agregados linfoides, fibrosis, atrofia acinar Los estudios inmunolégicos mostraron Anti-
y ectasia ductal. cuerpos antinucleares, Anti Ro y Anti La altamente

Tabla 1. Resultados de laboratorios

LABORATORIOS GENERALES

Mayo 17 de 2002 Abril3 2002 Diciembre 2001
VSG: 6mm/h 2 4
Leucocitos 4290 5920 5800
Hemoglobina 17.8 g/di 18.6 gr/dl 16.8 gr/ p
Hematocrito 53.1% 55.3% 49.10
Neutréfilos 50 % 53 56%
Linfocitos 41% 35 31%
Eosindfilos 3.7% 3 3.14%
Plaguetas 263.000 203.000 287.000
Creatinina 1 rg/dl
Nitrdgeno ureico en sangre 13 mg/dl
AST: 201U/
ALT: 281U/
F alcalina 96 1U/1
Bilirrubina total: 0.6 mg/dl
Bilirrubina indirecta: 0.6 mg/dl
PTT 31.5/31.7 Seg 32.4/31.4
PT 14.6/12 Segundos 12.3/12.1
Depuracién de creatinina 67 ml/min.
Volumen urinario 24 h. 1400 ml.
Proteinuria 0.2 gr/24 horas
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Tabla 2. Resultados de pruebas inmunoldgicas

TEST INMUNOLOGICOS
PARAMETRO Mayo 2002 Diciembre 2001
Inmunoglobulina A 13.4 g/l (referencia 0,85-4.5 g/l) 386mg/dI
Inmunoglobulina G 34 g/l (referencia 8-17 g/l) 2040 mg/dl (600-1800 mg/dl)
Inmunoglobulina M 1.04 g/l (referencia 0.8-3.7 g/l) 118 mg/dl (55-300 mg/dI)
Anti scl70 Negativo
Anticuerpos antitiroideos tiroglobulinicos  1:25600 (referencia 1:100)
Anticuerpos antitiroideos microsomales 1:25600 (referencia 1:100)
Anti Ro 134.69 U (> 80unidades)
Anti La 141.82 U (> 80 unidades)
Anti Sm Negativo
Anti RNP Negativo
ANAS 1/5120 patr6n moteado

(sustrato celular HEP-2)

Anti DNA Negativo (Crithidia Lucilliae)
C3 131.4 mg/dl ( 84-193 mg/dl)
C4 15.6 mg/dl ( 20-50 mg/dl)
Anticuerpos anticardiolipina 1gG 13 GPL
Anticuerpos anticardiolipina IgM 8 MPL
VDRL No reactivo

positivos, factor reumatoideo positivo, C4 levemeraxo, sin presencia de actividad mitotica ni pleomor-
te disminuido, anticardiolipinas negativas, serologf@smo. Interpretado como tumor estromal gastrico.

no reactiva. (Tabla 2) La sintomatologia digestiva mejord parcialmente.
Tres meses después de tratamiento con levotiro- Se solicitaron gases arteriales y se programo para
xina la TSH se normalizé. fibrobroncoscopia. Los gases tomados con fiO2

. . 0.21% mostraron PaO2 44 mm/Hg, PaCO2 33 mm/
Los niveles de Inmunoglobulina A se encontraF|g Ph 7.41, HCO3 21 mmollt, Sat, ®0%. Se ini-

ron levemente elevados y los de Inmunoglobulinas’ . : o ) .
. . ClO0 oxigenoterapia con disminucion de la disnea jun-
G francamente elevados en dos determlnauonef\s. . . ;
0 con el uso de beta 2 inhalado. La fibrobroncoscopia
(Tabla 2)
La electroforesis de proteinas mostré hipergam
globulinemia. (Tabla 3)

Ocho meses después del diagnostico presenlulﬂ_ECTROFORESIS DE PROTEiNASFEBRERO?deZ({)OZ

J?é\bla 3. Electroforesis de proteinas

dolor epigastrico postprandial continuo, se practi¢@,ametro valor de referencia (g/dll)
endoscopia de vias digestivas altas que mostré gps-

tritis crénica corporoantral y lesién elevada tipp Albimina 4.05 3.2-5.03
Yamada Il. Se inici6 tratamiento con omeprazol y qeAlfa 1 0.14 0.1-0.4
tomaron biopsias las cuales fueron informadas comélfa 2 0.88 0.4-1.0
gastritis antral con tumor benigno en la submucog&eta 1.22 0.5-1.1

de origen mesenquimal con diferenciacion neurglGama 3.91 0.7-1.7

células de nucleos alargados, ondulados con estrgnf&t@ 10 6.5-8.0
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evidencié endobronquitis, no se consider6é tomaas modificaciones que definen mas claramente los

biopsia transbronquial por riesgo de neumotérgxacientes con este sindrome, ya sea primario o se-

debido a la proximidad de los multiples quistes, saindario y brindando unos criterios de exclusion

tomo lavado broncoalveolar con examen citologicmas precisos.

gue mostré células bronquiales 5% con atipia . ,
) . ... &~ En nuestro informe, la paciente presentaba fran-

reparativa y metaplasia escamosa focal, histiocitgs

] ca sialoadenitis clinica e histolégica, asi como
vacuolados 40%, muchos de ellos multinucleados 9

neutrofilos 25% vy linfocitos 30%, tincién ZN nega_x,ér_oftalmm c_onf_lrmada por examenes oftalmo-
l6gicos, estudios inmunolégicos como ANAS, Ro y

tiva para bacilos acido alcohol resistentes PAP Il In- i, ) . .
. - La altamente positivos, hipergamaglobulinemia con

flamacion cronica o : :
predominio de la IgG, todo lo cual confirma el diag-

En control por endocrinologia se solicitaromostico de sindrome de Sjégren primario.
anticuerpos antitiroideos tiroglobulinicos: 1:25.600 . .
o ; L El sindrome de sjogren puede tener manifesta-
(valor referencia 1:100) anticuerpos antitiroideos.

microsomales: 1:25600 (Valor referencia 1:100). gpones extraglandulares comprometiendo diferentes

: . : rgan ntr I I | pulmén ha si -
la actualidad la paciente se encuentra mejor desde()%f'jl os, de t_o de los cuales el pulmon ha sido es
iado ampliamente.

punto de vista de su hipotiroidismo, pero con det(g,‘t-J

rioro de su estado respiratorio por el compromiso Llama la atencion en este caso la asociacion del

severo secundario al sindrome de Sjégren primarmbmpromiso extraglandular pulmonar y tiroideo que
se correlacioné con la etiologia autoinmune.

Discusion La prevalencia del compromiso pulmonar se ha

El sind de Sis ha d . escrito en un rango amplio (9 a 90%) de los pa-
sindrome de Sjogren se ha descrito como fentess asi como con un amplio espectro de mani-

p_resentacién_ de sintomas secos (queratoconjuntiv'ktésstaciones tanto clinicas como imagenoléditas
sicca), asociada a xerostomia, las cuales depen%en

A ! . . entro de las principales estan la enfermedad
de infiltrado de la glandula salival y lacrimal por . o L
: . 7 . . obstructiva de la via aérea con tos crénica como pre-
linfocitos paralela a una alteracion inmunoldgica i iy . .
: Sentacion clinica, la enfermedad pulmonar intersticial
compleja. ) L "
con el hallazgo histologico frecuente de neumonitis
Se han propuesto varias clasificaciones por dntersticial linfocitica (NILf y menos frecuentemente
versas agrupaciones cientificas a través de la histe-neumonitis intersticial usual (NIU) o la bronquio-
ria de este sindrome, realizadas principalmente Biis obliterante con neumonia organizada (BOOP),
Norteamérica y Europa, orientadas a la descripci@n linfoma pulmonar, el pseudolinfoma, manifesta-
de pacientes para estudios epidemiologicos y cliones pleurales y otras.

nicos, dentro de las cuales se encuentra la realiza- ., )
La evaluacion del compromiso pulmonar se ha

da en 1986en donde se propone la ValoraCiénealizado mediante valoracién de parametros clini
objetiva de la queratoconjuntivitis sicca con pruer- ) © P L
os, funcionales pulmonares, imagenologicos e

bas especificas, la evidencia objetiva de la disrrﬁ1 t0l6dicod D i “met del tio d
nucién del flujo salivar, infiltrados linfociticos IS ooglt_:o " € eslos parame r_os y e_ |po_ € Pfi"
Fntes incluidos en los estudios de investigacion

L , . Ci
observados en la biopsia de glandula salivar menéJ ) o
enden las diferentes descripciones que se encuen-

y la presencia de algunos anticuerpos autoinmung . .
' . . tran en la literatura sobre el compromiso pulmonar
como factor reumatoide, anticuerpos antinucleares : .
. . apl’edomlnante. Algunos autores han descrito com-
y anticuerpos contra antigenos nucleares extrac-_ - . P
. PR romiso pulmonar en el 75% de pacientes con sin-
tables Ro y La. Varias de estas clasificaciones han

sido validadas en grandes grupos de paciéntes rome de Sjogren, predominando la enfermedad

o T 8u|monar intersticial seguida por la enfermedad de
describiendo hallazgos similares a los propuestos .
Via aérea pequefia

en 1986 con algunas modificaciones. Dentro de las
mas recientes encontramos la revision elaborada por Se ha encontrado predominantemente el com-
Vitali y colaboradoresquienes introdujeron algu- promiso de la via aérea pequefia, secundaria al com-
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promiso epitelial de la misma, que es frecuente en Bbla 4. Principales causas de quistes pulmonares
pulmén en los pacientes con esta patologia, ocasawquiridos (tomado de 19)
nando manifestaciones subclinitas

INFECCIONES
Ricoticas (Aspergillus, coccidioides)
PPneumocistis C

—t

Las descripciones imagenoldgicas, especialmer
de la TACAR evidencian principalmente compromis
intersticial con opacidad en vidrio esmeril&d6 Se | Bacterianas (Estafilococo dorado, micobacterias)
han descrito también hallazgos de engrosamierjtparasitarias (equinococos paragonimos)
interlobular septal, micronddulos, patréon en panal de
abejas y bronquiectasiasOtros autorédhan encon- | ENFERMEDAD EMBOLICA
trado mas frecuentemente estadios mas avanzafdgmboembolismo
como fibrosis pulmonar y también compromiso seqd=mbolismo séptico

traqueobronquial.
MALIGNIDAD

URimores malignos primarios o metastasicos
MMhfomas
n a

En el pulmén se pueden encontrar alteraciones d
dejan lesiones ocupando espacio o cavidades, co
son las bulas y los quistes. Las bulas corresponde
espacios grandes (mayores de un centimetro) qUueNFERMEDADES AUTOINMUNES
contienen aire, resultado de la destruccion, dilatacipiasculitis _

y confluencia de la via aérea de los espacios distglés/Pus erittmatoso sistémico
al bronquiolo terminal y sus paredes son el resultapgtitis reumatoidea

. . g Sindrome de Sjogren
| paréngquim mprimi
del parénquima comp do Granulomatosis de Wegener

Los quistes son cavidades con paredes epiteliales

que se ven como bulas en la radiografia, el noml
gue recibe el quiste, generalmente depende de
naturaleza patolégica de su pared epitEitgly su
tamafo puede oscilar entre 2 a 10*m

Se han descrito multiples entidades etioldgicd
gue llevan a la formacion de quiste's, dentro de
éstas se encuentran principalmente patologias inf
ciosas (pneumocistis carinii, estafilococo dorad

rENFERMEDAD PULMONAR INTERSTICIAL
Meumonia intersticial linfocitica (NIL)
Granuloma eosindfilo
Sarcoidosis
Fibrosis pulmonar idiopéatica
LS
ENFERMEDADES DE LA VIA AEREA
pE&nfisema bulloso
p Bronquiectasias quisticas.

tuberculosis), histiocitosis pulmonar (histiocitosis X,
granuloma eosindfilo, granulomatosis de las células
de Langerhans), linfangioleiomiomatosis, esclerosis EI compromiso quistico pulmonar en el sindro-
tuberosa, neumonia intersticial linfocitica, asociacione de Sjogren se ha informado en la literatura,
de NIL con sindrome de inmunodeficiencia adquirf*®*****con informes variables sobre su prevalen-
da (SIDA) y otras infecciones virafés cia. Un estudibmostrd el hallazgo de quistes y bu-
llas por TACAR del 5% (3/61) de pacientes. Otro
II- 1 . o
e etudld encontré enfermedad quistica dentro del
rupo de pacientes con sindrome de Sjogren
asintomaticos respiratorios y sin alteracion evidente
en la radiografia de torax, una presentacion
En la tabla 4 observamos algunas de las pringerpresivamente alta del 13% (5/37 pacientes), lla-
pales patologias que causan quistes pulmonaresnando la atencién en los parametros normales clini-
g9s Yy radiol6gicos previos a la toma de la TACAR.

Por medio de la TACAR se pueden detectar fac
mente las anormalidades quisticas y dependiendo
los patrones imagenoldgicos se puede facilitar
diagndstico especifiéd &

Existe también un amplio grupo de enfermedad
autoinmunes que pueden generar quistes pulmonaresEn nuestro pais, este es el primer informe de pre-
(granulomatosis de Wegener, vasculitis, lupus eriteentacion de enfermedad quistica pulmonar y sin-
matoso sistémico y artritis reumatoidéa) drome de Sjogren, con el hallazgo ya descrito de

137



ADRIANA ROJAS VILLARRAGA & Cols. REVISTA COLOMBIANA DE REUMATOLOGIA

quistes con paredes finas y diametro promedio diefocitico alrededor de las glandulas bronquiales
4 mm. quien posteriormente desarroll6 multiples bulas. En
el caso de nuestra paciente se evidencio la presencia
r'Hr_nportante de linfocitos, siendo el 30% de la celu-
i ridad encontrada en el lavado broncoalveolar

Koyama y colaborador&en un estudio retros-
pectivo, valorando la TACAR en pacientes con si
drome de Sjogren primario encontraron espaci

aéreos quisticos en 18 de 60 pacientes (30%), Ln L y

contrando una proporcién similar de la presentaci(‘):r?n heumaonia |nterst_|C|aI,Ilr_1focmca (NIL) la pual no
unilateral (15%) o bilateral (15%) de los quistes (§e pl.Jdo demostrar hlsto!oglcament_e por el flésgo que
pacientes cada uno respectivamente). Los espac'i@?“caba para la paciente realizar una biopsia
quisticos tuvieron una distribucion difusa en 15 pé[ansbronqwal.

cientes (25%) y un patron en parche en 3 pacienteskEl mecanismo de la formacién del quiste esta aun

(5%)0. poco entendido. La explicacién que la mayoria de

En varios informes se ha descrito la asociaciéarwor(:",S da a la formﬁlcién de e:stos en IO.S, pacientes
de enfermedad quistica pulmonar, sindrome on S|_ndrome d? Sjogren esta en reIa_C|on con un
Sjégren y depésito de amiloid&2224227En algu- mecanismo de _\{alvula.y atrapamlen_to dlsta_l de aire,
nos casos esta asociacion se ha descrito paralela Eqrg.la obstt’rucuon Iurr]mal secund_arla al infiltrado y
presencia de sindrome antifosfolipido con demos* istension de los lobulos termingfes
tracion del depdsito de amiloide en las paredes bron- Otros autores no han encontrado la formacién de
guialeg? En el caso de nuestra paciente no sgiistes en presencia de obstruccion de la via aérea,
demostrd depodsito de amiloide en el lavado broncg-proponen que la neumonia intersticial linfocitica
alveolar, ni sindrome antifosfolipido. es la responsable de la formacion de los quistes con
0 sin el depdsito casual de amilditde

AL), lo que podria indicar su posible asociacion

Schlegel y colaboradorgsdescribieron un caso
de sindrome de Sjogren con maultiples bulas En conclusion presentamos el caso de una pa-
enfisematosas pulmonares diseminadas en amiisnte con Sindrome de Sjégren primario, con com-
pulmones con deteccién por inmunohistoquimica ggomiso pulmonar importante dado por la presencia
amiloide tipo L (Lambda). de multiples quistes, es posible que en este caso la
sociacion principal esté dada con NIL, por los ha-

Aparentemente el primer caso informando | . -
L . . g .llazgos en el BAL y porque en el estudio de funcién
asociacion de Sjogren primario, amiloidosis y quis-

tes pulmonares fue descrito por Tsunoda y coIab'%L—Jlmonar (Curva de Flujo Volumen) no se demostro

. . compromiso de la via aérea. La presencia de hipo-
radore$’ y un segundo caso posteriormente paf

. g o iroidismo en esta paciente pudiera estar en relacion
Kobayashi y colaboradoris Pérez-Castrillon y cola- C .
e . 8on la mayor asociacién de este con patologia auto-
boradore® describieron el hallazgo de una cavida oS
i . . . : inmune, pero no creemos que haya contribuido a la
Unica con contenido de aire y parénquima pulmonar, = ' " ; : .
atogénesis de los quistes. Consideramos finalmente

en su interior como el resultado de gangrerPahe todo paciente con Sindrome de Sjogren y mani-

gulmonar_secundarla a Infeccion por Streptoco‘%staciones pulmonares deberia tener una TACAR
neumoniae. como parte de su estudio, al igual que estudios
Varios informes se han descrito con la asociacidristopatoldgicos , si no hay contraindicacion para
de enfermedad pulmonar intersticial manifestadsstos, con el fin de definir muy bien el tipo de lesion
como NIL y la aparicién de quistes pulmonares em lesiones, y actuar en concordancia con éstas.
pacientes con sindrome de Sjogren demostrado
histolégicament® y por tomografi#?% en los dos
casos descritos por Ichikawa y colaboradtres
evidenciaron lesiones nodulares y quisticas peri Queremos agradecer a los doctores Alfredo
broncovasculares. De manera similar Inase y col8aavedra y Edgar Sanchez, neumdlogos del Depar-
boradore® describieron el caso de un paciente commento de Medicina Interna de la Universidad Na-
sindrome de Sjogren con un denso infiltradoional, su colaboracion en la interpretacién de los
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