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INTRODUCCION:

Ltas ‘Fun:ianes viscerales del organismo se rigen por 21 sistema
nervioso auténomo o sistema nerviosc vegetativo el cual ayuda a
controlar la presidn arterial, la motilidad y secrecidn digestivas,
la emisién wurinaria, el sudor y la temperatura corporal. Es
activado principalmente por centros localizados en 1la médula
espinal, tallo cerebral e hipotdlamo.

Los impulsos vegetativos son transmitidos al cuerpo por las dos
principales subdivisiones denominadas sistema simpdtico y sistema
parasimpdtico.

Los nervios simpdticos se originan en la médula espinal entre 1los
segmentos T1 y L2, y pasan primero a la cadena simpdtica y después
a los tejidos y 6rganos que son estimulados por estos nervios.
Cada via simpdtica estd constituida por dos fibras, upa neurona
preganglionar que es colinérgica vy una via postganglicnar o
adrenergica.-.yLas-nFibras_.nerviasas simpdticas preganglionares
siguen desde las astas intermediolaterales de la médula espinal,
sin hacer sinapsis, pasando por las cadenas simpdticas y por los
nervios espldcnicos, para llegar- a las médulas suprarrenales. Ahi{
terminan directamente en las células especiales que secretan
adrenalina y noradrenalina al torrente sanguinea.

El corazdn recibe muchos nervios simpdticos de la porcidn cervical
de la cadena simpatica.

Las fibras nerviosas parasimpiticas abandonan el sistema nervioso
central siguiendo varios nervios craneales, €l segundo y tercer

pares sacros de la médula espinal y en ocasiones el primero y el



cuarto, El 75/ de todas las fibras nerviosas parasimpdticas pasan
por los nervios vagos, para todas las regiones tordcicas vy
abdominales. Los dos nervios vagos proporcionan fibras
parasimpdticas a corazon, éulmnnes, eséfago, estomago, todo el
intestino delgado, la mitad proximal del colon, higado, vesicula
biliar, pancreas y parte alta de los ureteros.
Las fibras parasimpaticas del tercer par craneal van a los
esfinteres pupilares y muasculos ciliares del ojo. Las fibras del
septimo par pasan a las glandulas lagrimales, nasales Yy
submaxilares; las Fibras del noveno par pasan a la glandula
parétida. Las fibras parasimpdticas sacras se reunen para farmar
los nervios pélvicos, que salen del plexo sacro a cada lado de la
medula y distribuyen sus fibras perif¥éricas al colon descendente,
recto vejiga y porciones bajas de los ureteros. Este grupo sacro
del parasimpitico suministra fibras a los genitales externos que
causan diversas reacciones sexuales.
Las neuronas preganglionares del parasimpatico son colingrgicas,
asi como las fibras postganglionares también lo son.
ta estimulacidn simpdtica causa efecto excitador en ciertos
drganos, inhibidor en otros. Andlogamente, la estimulacidn
parasimpdtica wmuchas veces excita, pero otras inhibe. Cuando la
estimulacidn simpatica excita wun drgano determinado, la
parasimpatica suele inhibirlo, demostrando que los dos sistemas
actGan reciprocamente.
.Las glandulas nasales, lagrimales, salivales Yy muchas

gastrointestinales son fuertemente estimuladas por el sistema



nerv;cso parasimpdtico., originando asi volUmenes copiaosos de
secrecidén. Las gldndulas del tubo digestiva mds intensamente
estimuladas por el parasimpdatico son las de la parte alta,
incluyendo en particular las del estomago y la boca.

La estimulacidn simpdtica tiene poco efecto sobre 1la secrecidn
glandular, provocando una secrecidn concentrada. pero causa
constriccidn de los vasos sangiineos que irrigan las glandulas, y
en esta forma suele disminuir la secrecidn.

LLas glandulas sudoriparas secretan voldamenes considerables de
sudor cuando los nervios simpdticos son estimulados, pero no se
modifican por la estimulacidn parasimpatica.

Tanto 1la estimulacidén parasimpdtica como la simpatica pueden
afectar la actividad gastrointestinal. La estimulacidn
parasimpdtica en general aumenta la actividad del tubo digestivo
estimulando el peristaltismo y relajando los esfinteres,
permitiendo as{ una rdpida propulsidn del contenido a lo largo del
tubo digestivo.

En alqunas enfermedades una estimulacicn simpatica enefgica inhibe
@l peristaltismo y aumenta el tono de los esfintres. El resultado
glabal £s una disminucidn cosniderable de la propulsién de los
alimentos por el tubo digestivao.

A nivel cardiaco la estimulacidon simpatica aumenta la actividad
del corazdn. Ello se 1logra incrementando 1la frecuencia e
intensidad de los latidos. Las estimulacidn parasimpdtica causa el
efecto opuesto. 8Sin embargo la estimulacién simpdtica también

aumenta el metabolismo cardf{aco, mientras que la estimulacién



harasimpati:a lo disminuye y permite al corazén cierto grado de
reposo; de manera que la variacidn de la frecuencia cardiaca
refleja la integridad de las fibras nerviosas simpaticas vy
parasimpdticas. Con el paso de los ados, esta integridad
autondmica se ve disminuida de manera Fi%iolégica.

La mayor parte de los vasos sanguineos del cuerpo, especialmente
los de las visceras abdominales y de la piel de las extremidades,
se constrifen cuando hay estimulacion simpatica. La parasimpatica
casi no ejerce accién sobre los vasos sanguineos, pero dilata
algunos limitados a la cara.

La presidn arterial depende de la propulsidén de la sangre por el
corazdén y de la resistencia a su circulacién a traveés de los vasos
sanguineos. La estimulacidn simpatica aumenta tanto la propulsidn
del corazén como la resistencia al paso de la sangre, lo cual
puede hacer que 1la presidn aumente considerablemente. ta
estimulacidn parasimpdtica disminuye la eficacia de la bomba
cardiaca, reduciendo ;lgu la presidn, aunque no tanto como el
simpdtico la aumenta.

La estimulacion parasimpdtica puede originar constriccién ligera
de los bronquios, y quizd dilatar un poco los vasos.

ta estimulacion de 1los nervios simpdticos para las medulas
suprarrenales tiene por consecuencia la liberacidn de grandes
cantidades de noradrenalina y adrenalina hacia 1la sangre
circulante; estas. dos hormonas son llevadas por la sangre a todos
los tejidos de la economia.

La noradrenalina circulante causa constriccion prdcticamente de



todos los vasos sanguineos del organismo; aumenta la actividad del
corazén, inhibe la del tubo digestivo, dilata las pupilas. etc.

La adrenalina también causa casi iguales efectos que la
noradrenalina, pero difieren en los siguientes aspectos: en praimer
lugar, la adrenalina;tiené efecto mucho mayor sobre la actividad
cardiaca que 1a noradrenalina; en segundo lugar, la adrenalina
sé6lo éausa ligera constriccidén de los vasos sanguineos de los
masculos, en combaraciﬁn con una constriccidn mucho mads enérgica
causada por la noradrenalina.

La nnradrenaliné aumenta mucho las resistencias periféricas, vy en
consecuencia, eleva la presidn arterial; mientras que la
adrenalina eleva la presién arterial en grado mepor, perao eleva el
gasto cardiaco considerablemente por accién directa sobre el
miocardio y las venas.

La noradrenalina vy la adrenalina casi siempre son liberadas por
las médulas ,suprarrenales, al mismo tiempo que los, diversos
drganos son estimulados directamente por los nervios simpdticos.
Los sistemas simpatico y parasimpdtico se hallan en intensa
actividad basal a la que se le conoce con el nombre de tono
simpdtico y tono parasimpético.

El valor del tono estriba en que permite que un solo sistema
nervioso aumenta y disminuya la actividad de un dérganc estimulado.
El tono simpdtico normalmente mantiene casi todos los vasos
sapguineos constrefdidos. Es evidente que gran parte del tono del
sistema nervioso simpdtico resulta de la secrecion basal de

noradrenalina y adrenalina, ademas de la parte que corresponda a



la estimulacién simpatica directa.
La pérdida del tono parasimpdtico por el corazdén aumenta 1la
frecuencia cardiaca de 90 hasta aproximadamente 160 latidos por

minuto (1-4),

ANTECEDENTES HISTORICOS:

En 1895, Hill vy Bernard postularon que una deficiencia en la
vasoconstriccién espldcnica al adquirir la pasicién de decdbito
supino podria 1levar a una disminucidn en la presidn arterial
sistémica en e! hombre. A este signo se le denomind hipotensidn
postural u ortostdtica. La primera descripcidn de pacientes con
hipotensién postural fué reportada por Bradbury y Egleston en
1925, quienes comunicaron 3 casos que incluian hipotensidn
ortostdtica, sincope, frecuencia cardiaca fija, intolerancia al
calor, anhidragsis, poliuria nocturna e impotencia sexual. A este
conjunto de condiciones se le conoce como disfuncidn autondmica,
debido-a que-enisten alteraciones en el sistema nervioso autdnomo
periférico simpitico y parasimpatico (1).

La neuropatia autondmica ha sido descrita en algunas enfermedades
reumatoldgicas como artritis reumatoide (21), lupus eritematoso
sisteémico (22) y recientemente se ha descrito en pacientes con
esclerosis sistémica, incluyendo la variedad CREST (12-15).

La esclerosis sistémica es un desorden generalizado del tejido
conectivo.-de etiologia desconocida. Los mecanismos primarios en la
patogénesis no han sido.cnmpletamente identificados, sin embargo

se ha demostrado que existe un control anormal del tono vasomotor;



produccidén  anormal de coldgena por células vasculares y
fibroblastos, autoinmunidad anormal y finalmente dafo a las
células endoteliales; incluyendo a la piel, tubo digestive,
pulmones, rifién y corazdén como los principales drganos blanco.

Se divide en 2 principales variantess la enfermedad cutdnea
difusa, cuyos marcadores seroldgicos son los anticuerpos
antitopoisomerasa y la enfermedad cutanea limitada; otros autores
clasifican al sindrome CREST (calcinosis, fenémeno de Raynaud,
hipomotilidad esofagica, esclerodactilia y teleangiectasias) como
una forma de escleroderma cutdnea limitada y en ‘la cual se
encuentran principalmente anticuerpos anticentrdémero en suero (5).
El1 vasoespasmo es una parte integral de virtualmente todas las
formas de esclerosis sistémica. El vasoespasmo paroxistico en
respuesta a tensidén emocional o al frio (fendmeno de Raynaud) se
presenta en mds del 90% de los enfermos y en ocasiones suele
preceder a la enfermedad por varios afos. Este vasopspasmo
paroxistico predominantemente afecta los dedos, pero también
pueden estar afectados los ortejos, arterias coronarias, pulmén y
rifén.

La afeccidén cutdnea por lo general se inicia en las porciones
acrales, La piel se hace brillosa, tensa e indurada vy se puede‘
acompafar de zonas de hiper o hipopigmentacidn respetando las
mucu5a§.

Ocurren también artralgias y mialgiasy las contracturas suelen ser
causadas por cambios esclerdticos de la piel; hay calcificacidn

periarticular subcutdnea y la fibrosis de los tendones tiende a



producir atrapamiento nervioso como en el sindrome del tanel
carpiano.

En el tubo digestivo la mds comin de las manifestaciones es la
hipomotilidad esofdgica que se desarrolla en el B80% de los
pacientes con esclerosis sistémica.  También ocurre atonia en
estémago, intestino delgado vy colon. vEsta disfuncién lleva a
estancamiento del contenado intestinal‘que praduce proliferacidn
bacteriana anormal y es 1la causa principal del sindrome de
malabsorcidn.

€1 compromiso pulmonar ocurré en mads del 70% de los pacientes y se
prasenta en forma de hipertensidn arterial. Esta se ha reportado
con mas frecuencia en la variedad CREST. También puede ocurrvir
fibrosis pulmonar y derrame pleural (6,7).

La afeccion renal se ha reconocido por varios afios como una
cuomplicacion grave en la esclerosis sistémica que pone en peligro
la vida del enfermo.- Son pocos los pacientes que desarrollan
enfermedad renal clinica, y que se manifiesta tipicamente por
hipertensidén arterial maligna, con.estimulacidn de liberacidn de
renina plasmatica, necrosis arteriolar e insuficiencia renal de
progreso rapido (8).

El compromiso cardiaco en la esclerosis sistémica se presenta con
mds frecuencia de lo queAse pensaba anteriormente. Puede ser
primario o secundario a la afeccidén de otros drganos. Es raro que
los sintomas cardiacos precedan a las lesiones mds obvias de la
piel.

La hipertrofia ventricular izquierda puede daesarrollarse



secundariamente a la hipertensidn. arterial sistémica por
insuficiencia renal. El. crecimiento 6 hipertrofia ventricular
derecha y cor pulmonale puede resultar de fibrosis pulmonar o
hipertansién arterial pulmonar.

La afeccidén cardiaca primaria suele manifestarse por enfermedad del
pericardio, qﬁe 16:1uya pericarditis fibrinosa, pericarditis
fibrosa cronica y derrame pericdrdico en poca cuantia, ;i bien en
general la enfermedad pericdrdica es asintomatica y no predice un
pobre curso clinico. La enfermedad miccdrdida ha sido reportada en
un B?%Z de las autopsias de pacientes con esclerosis sistémica, con
pocas alteraciones vasculares estructurales y presencia de bandas
necrdticas, lo que ha llevado a la especulacién de isquemia
miocdrdica transitoria, secundaria a vasoespasmo de los pequeros
vasns. Las alteraciones del ritmo se han relacionado a la
extensidn y duracidn de la enfermedad y pudiera estar causada por
fibrosis del sistema de conduccién. Sin embargo, existe
controversia entre los estudios hasta ahora reportados, ya que
otros autores no muestran diferencias entre la frecuencia de
arritmias ventriculares en pacientes con esclerosis sistémica
(ES) y CREST; vy no hay correlacién de la arritmia ventricular con
la duracidn de la enfermedad o marcadores seroldégicos. Lo que es
claro es que del 40 al &0% de todas las muertes en pacientes con
ES pueden ser subitas y presuniblemente son secundarias a

taquicardia ventricular o fibrilacién ventricular (9,10).



JUSTIFICACION:

Can el advenimiento de nueves métodos na invasivos para evaluar la
integridad de la funcién autondmica, de acuerdo a la variabilidad
de la frecuencia cardiaca y en vista de que existen pocos
estudios que reporten disfuncién autondmica, cuyas resultados son
basados ®n maniobras clinicas efectuadas en pacientes con
escleroderma, sin  hacer wuwna diferenciacidn entre la forma
sistémica y localizada de la enfermedad; decidimos estudiar a un
grupo de sujetos sanaos y compararlos con enfermos de
escleraderma, tanto en su  faorma sistémica como en la  forma
localizada (CREST).

El analisis de la variabilidad de la frecuencia cardiaca ha sido
prcpuesﬁo como un método no invasivo que evalda el balance entre
los impulses cardiacos del sistema nervicoso simpdatico y del

parasimpdatica (11).

GBIETIVO:
Egtudiar la variabilidad de la frecuencia cardiaca como una medida
indirecta de 1la actividad del sistema nerviosc autdnomo en

individuas sanos y compararla can pacientes con escleroderma.
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PACIENTES Y METODOS:

Diecisiete individuos 55nos, de la misma edad y sexo que 1os
enfermos. Nueve con esclerosis sistémica y 8 con CREST.

Se excluyeron aquéllos que preséntaron extrasistoles o blogqueos
cardiacos. A todos se les efectud electrocardicgrama de alta
resolucidn (ECG-AR) en posicidén de decdbito dorsal, durante S
minutos, o un minimo de 256 latidos consecutivos. La informacidn
de la variabilidad de la frecuencia cardiaca se extrajo durante el
proceso de promediado de latidos.

Fueé calculada en el dominio del tiempo como la desviacidn estandar
del promedio de los intervalos R-R (D.E. R-R) de 1los latidos
normales que ccurrieron durante el ritmo sinusal, Fara el ‘dominio
de la frecuencia se utilizé el algoritmo de la transformada rdpida
de Fourier en el andlisis del poder espectral de la variabilidad
de la frecuencia cardiaca.

La técnica del dominio del tiempo, en posicién de decuabito,
refleja principalmente el componente parasimpético, mientras gue
el andlisis del poder espectral an el dominio de la frecuercia,
evaltia las dos vias del sistema nervioso autdénomo.

El componente de baja frecuencia (0.05 a 0.15 Hz) refleja en
posicidn supina, tanto la actividad parasimpética como simpatica,
mientras que el componente de alta frecuencia (0.15 a 0.35 Hz) es
modulado por actividad del sistema nervioso parasimpéatico.
ANAL.ISIS ESTADISITICO:

La comparacidén de las variables continuas entre los grupos se hizo

por el andlisis de varianza (ANDVA) cuando las distribuciones eran

11



normales.

La densidad del poder epspectral no siguid uma distribucidn normal,
y para comparar los grupos independieﬁtes se utilizo la prueba no
paramétrica de Kruskal-Wallis. . -"fvyjl .
Las variables categéricas se an;li;é;un por comparacion de
proporciaones basadas en la digtrihu:idq;de Z.

El analisis descriptivo incluye el valor promedio X * ! desviacidn
estdndar; los valores de p <.0.05 se consideratron estadisticamente

significativos,

RESULTADOS:

Las caracteristicas clinicas y demograficas del grupo control y de
los enfermos se muestran en la Tabla .

No hubo diferencias significativas entre la edad, duracién de la
enfermedad e ingesta de drogas entre los pacientes con la forma
gsistémica y localizada &e la escleroderma.

ta incidencia de hipertensidn arterial sistémica e hipertension
arterial pulmonar fué similar para ambos grupos de aescleroderma.
Los pacientes con CREST tuvieron un X R-E mds bajo (R-R mas largom
que el grupo sistémice. §in embargo, estos resultados no fueron
significativamente diferentes.

La variabilidad de 1la frecuencia cardiaca (VFC) medida en el
dominio del tiempo coms la D.E. k*R encontrada en pacientes con
CREST, fug significativamente mas baja que la mostrada por los

pacientes con la forma sistémica y por los controles.
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Las diferencias de’ estos dos  ultimos - valores. ~no fueron

estad{sticamente diFerentes, graFi:ﬁ 1

los 3 grupos; »los
densidad del pndE
frecuencia (0 05
frecuencia (0 15
con la Fnrma Sistam fgé ho hubb
diFeren;ig_astad;sticam n l_gfupﬁg-cantrol

y 1los pacien

Los | resultados los “pacientes con

es:lernderma’ éi grupo control.

Tabla 2

DISCUSION:

La etiologia: de.la Esclar951s sistémlca permanece desconocidas se

han postuladu me:anismus que

luyen vas:ulnpataa seguida por

fibrosis, produccxon annrmal de colégena relacionada a factores de

crecimiento y anormalidade ‘inmunulﬁgicas;(u). A pesar de que la

causa no. se ha e;clarec d uestro estudio apoya los reportes

hasta ahora descrites en relacién.acla disfuncién autonsmica can

la que cursan estos eﬁfe afecta principalmente al
tono parasimpatico (12,14)

Se ha descrito también‘ A a.“inervacién simpatica puede

permanecer intacta a 2. 1a presencia de severo dafo



parasimpétiéo~(1,16,17).

‘LQ natﬁralgza .precisa de la neuropat{ia autondmica tampoco es
gléra; eé posible que esté afectada la vasa nervorum, ya que se ha
nbservadn‘ ?1ﬁrusi5 de los nervios cutdneos de estos enfermos,
tanté eﬁ piel afectada como en piel sana(i4). Cambios similares
pueden ocurrir en nervios autondmicos. Otros trabajos han
demostrado cambios en los centros autondmicos mds altos (18).

En el estudio de Dessein y colaboradores (14), que al igual que

nosotros . llevaron a cabo un método no invasivo de funcidn

autndmica cardiovascular en un grupo de 34 pacientes sin evidencia

previa de disautonomia a los cuales les midieron los niveles
plasmdticos de catecolaminas de manera secuencial: durante el

reposo, en bipedestacisn y durante la maniobra de prensién;

demostraron que la disfuncidn autondmica es extremadamente comun y
que se caracteriza por disminucidn del tono parasimpdtico vy
sobreactividad simpatica, particularmente en un estadio temprano
de la enfermedad. ~Sin embargo, este reporte no hace una-
diferenciacidn entre es:ierosis sistémica y CREST.

Geirsson y colabaradq%eé (?), compararon pacientes con CREST y

esclerosis sistémica, todos  se les efectud ECG de reposo,

durante ejercicio.: M6ni£oreu electrocardiogrdfico (Holter)

durante 24 horas. . eportaran mayor frecuencia de afeccidn
cardiaca en algunu dé 1 s'doé‘grupos.

Otros estudios  no. mos ron diferencia entre la frecuencia de

arritmias ventriculares-en-1os pacientes con esclerosis sistémica

comparados con loSfpacientés con CREST. Tampoco hubo correlacidn

14



entre arritmias ventriculares y afeccidnuyjsceral, duracién de la
enfermedad o marcadores serolégicos (15,l6,18);

El principal resultado de:nue;tfp estudjn es qué por nmedio de
tecnolog{a sofisticada nozihvas;yéi; encantramos diferencias en la
actividad parasimpdtica. en p#;iéétgslépn CREST comparados con los
gque tienén esclerosis sistémiéa. ;

Los pacientes con la‘FDrma limitada de la enfermedad tuvieron una
menor variabilidad de la frecuencia card{aca que aquéllos con la
forma sistémica; por lo tanto la actividad parasimpdtica fué més
baja. Estos hallazgos no han sido reportados previamente y podria
proponerse que algunas de las caracteristicas distintivas del
CREST, como son el fenomeno de Raynaud y la motilidad esofagica
anormal, se deben a disfuncién autondmica e inclusc pueden
preceder a los cambios observados en la piel.

En nuestro estudio ningin paciente tuvo evidencia de neuropatia
periferica; de tal-'.manera que esto podria apoyar lo. sugerido
previamente por Sonnex y colaboradores (12),‘quienes en un pequefo
grupo de pacientes con escleroderma tampoco demostraron neuropatia
periférica, postulando que la disfuncidn autonémica es una lesidn
aislada, en contraste con la neuropatia autondmica asociada con
otras enfermedades del tejido conectivo, comc en la artritis
reumatoide, donde usualmente hay neuropatia periférica
demostrable.

A pesar de que se ha preconizado que el prondstico es menos
favorable en casos de escleroderma sistémica que en el sindrome

CREST- (7,8), debido a que la afeccidn visceral tiende a ocurrir



mis temprano en la forma sistémica; nuestro estudio no parece
apoyar esta teoria.

Por otro lado, del 40 al 60% de todas las muertes en esclerosis
sistémica presumiblemente se deben a arritmias ventriculares y se
asocian con un incremento en la mortalidad, independientemente de
otros {ndices de severidad de la enfermedad y compromiso de
drganos internos (19).

Del mismo modo, los pacientes con cardiopatia isquémita e
insuficiencia cardiaca crénica tienen una actividad parasimpdtica
disminu{da y/o0 aumento de la actividad simpdtica y ésto se ha
asociado con unpa prevalencia mayor de presentar arritmias
ventriculares y muerte stbita (20},

Las caracteristicas anormales demostradas en nuestro estudio
podrian deberse a afeccidén cardiovascular primaria debido a la
fibrosis como parte de la enfermedad en los pacientes con CREST.
Esto parece poco probable porque no hubo evidencia clanica,-
ni electrocardiografica de enfermedad cardiaca que pudiera
asociarse con la funcidn autondmica anormal.

Finalmente y a manera de especulacidn, las diferencias reportadas
en nuestro estudio entre unma y otra forma de 1la enfermedad
podrian sugerir que estos resultados gienen implicaciones
autoinmunes. Sin embargo, esto es solo una ohservacidn ya que en
nuestro estudio no efectuamos pruebas seroldgicas para determinar

anticuerpos especificos.
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CONCLUSIONES:

La variabilidad 'de la Ffrecuencia cardiaca - fueé més Baja ' en

pacientes_.con' CREST que en agueéllos con escléknéis. éistémi:a v

este grupo . de énfermns no - mostrd 'dif' i ‘tédgstiﬁamente

significativa cnhparédo con el éfupqucontrd

Nuestros r;splfadns sugieren gue 1a5varié i vHad‘ e la  frecuencia

cardiaca - puede ser un indicador clinico dti como ‘prueba de

disfuncidn - autansmica. Por - otro. 15&6,” 5up$nemcs gue  una
disminucidn de la VFC en pacientés'cuﬁ CﬁESf‘puede ser un marcador
atil de prondstico adverso y riesgo de desarrollar muerte subita
en esta poblacién. 8in embargo, no tenemos suficientes argumentos

para apoyar esta observacidn, ya gue el seguimiento de los

pacientes estd apenas comenzando.
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CARACTERISTICAS DEMOGRAFICAS
Y MANIFESTACIONES CLINICAS

ESCLEROSIS

CONTROLES SISTEMICA LOCALIZADA
n=17 con= 9 n=38§
VARIABLES X * 18 X + 18 X 18
EDAD [aiios] 9.0 = 140 $53 143 541+ 9.4
SEXO M:F 2:15 3:6 0:8
DURACION DE LA __
ENFERMEDAD [afios] 57 % .59 7.5 + 7.4
no(%) n (%)
HIPERTENSION ARTERIAL
SISTEMICA . . 1w 1 1)
HIPERTENSION ARTERIAL -
PULMONAR 1 @ 2 25
CALCIO ANTAGONISTAS 4 @ 3 @

Teh¥s 1.



VARIABILIDAD DE LA FREC. CARDIACA
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COMPONENTE DE BAJA FRECUENCIA
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COMPONENTE DE ALTA FRECUENCIA
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VARIABILIDAD DE LA -FRECUENCIA CARDIACA

CONTROLES SISTEMICA LOCALIZADA
n=17 n=9 n=8§
VARIABLES X +18 X +1s X +18
MEDIA RR [nseg] 9104 = 950 7873 +235.5 817.8 +108.0
IFSV.ESL. RR [mseg) 324 + 1L0 B6 + 100 21 *+103 *
BAJA Fiec [neegFE] 2443 +380.0 2640 +=220.0 130 *121.0 *
D5 + P13 910 + 744 *

ALTA Fiec. [meeg2th] 390 + 333

* p<0.05

Tabla 2.
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