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INTROOUCCION: 

Las ~unciones viscerales del organismo se rigen por el sistema 

nervioso autónomo o sistema nervioso vegetativo el cual ayuda a 

controlar Ja presión arterial, la motilidad y secreción digestivas, 

la emisidn urinaria, el sudor y la temperatura corpor~l. Es 
activado principalmente por centros localizados en la médula 

espinal, tallo cerebral e hipotálamo. 

Los impulsos vegetativos son transmitidos al CLterpo por las dos 

principales subdivisiones denominadas sistema simpático y sistema 

parasimpcitico. 

Los nervios simpáticos se ot"'iginan en la médr..!la espinal entre los 

segmentos Tl y L2, y pasan primero a la cadena simpática y después 

a los tejidos y órganos que son estimulados por estos nervios. 

Cada vía simpática está constituída por dos ribras, una neurona 

preganglionar que es colinérgica y una vía postganglionar o 

adrenérgica. ·. 'Las .. -~ibras -·nerviosas simpátic:as pregangl ionares 

•iguen desde las astas intermediolaterales de la médula espinal, 

sin hacer sinapsis, pasando por las cadenas simpiiticaa y por los 

nervios esplácnicos, p.3.ra llegar- a las médulas suprarrenales. Ahí 

terminan directamente en las células especiales que secretan 

adrenalina. y noradrenalina al torrente sanguíneo. 

El corazdn recibe muchos nervios simpiiticos de la por-cid'n cervical 

de la cadena simpática. 

Las ribras nerviosas parasimpáticas abandonan el sistema nervioso 

central siguiendo varios nervios craneales, el segundo y tercer 

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



cuarto. El 75Y. de todas las fibras nerviosas parasimpáticas pasan 

por los nervios vagos, para todas las regiones torácicas y 

abdominales. Los dos nervios vagos proporcionan fibras 

parasimpáticas a corazón, pulmones, esófago, estómago, todo el 

intestino d&lgado, la mitad proximal del colon, hígado, vesícula 

biliar, páncreas y parte alta de los ureteros. 

Las í-ibras parasimpáticas del tercer par craneal van a los 

esTínteres pupilares y músculos ciliares del ojo. 

séptimo par pasan a las glándulas l~grimales, 

Las fibras del 

nasales y 

submaxilares; las Tibras del noveno par pasan a la glándula 

parótida. Las fib,.-as parasimpáticas sacras se reunen para formar 

los nervios pélvicos, que salen del pleno sacro a cada lado de la 

médula y distribuyan sus fibras periTéricas al colon descendente, 

recto vejiga y porciones bajas de los ureteros. Este grupo sacro 

del parasimpático suministra -fibras a los genitales e>:ternos que 

causan diversas reacciones sexuales. 

Las neuronas preganglionares del parasimpático son colinérgicas, 

así como las ~ibras postgangliona,..es también lo son. 

La estimLtlación simp4tica causa ei=ec:to excitador en ciertos 

drganos, inhibidor en otros. Análogamente, la estimulacidn 

parasimp~tic:a muchas veces excita, pero otras inhibe. Cuando la 

estimulación simpática excita un dt"gano determinado, la 

parasimpática suele inhibirlo, demostrando que los dos sistemas 

actúan recíprocamente. 

.Las glándulas nasales, lagrimales, salivales y muchas 

gastrointestinales son ~uertemente estimuladas por el sistema 
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nervioso parasimpático. originando 

secreción. Las glándulas del tubo 

estimuladas por el parasimpático 

así volúmenes 

digestivo más 

son las de la 

incluyendo en particular las del estómago y la boca. 

copiosos de 

i ntensamemte 

parte alta, 

La estimulacidn simpática tiene poco eTecto sobre la secreción 

glandular, provocando una secrecidn concentrada. pero causa 

constricción de los vasos sangdinéos que irrigan las gl3ndulas, y 

en esta ~orma suele di~minuir la secreción. 

Las glándulas sudoríparas secretan voldmenes considerables de 

sudor cuando los nervios simpáticos son estimulados, pero no se 

modiTican por la estimulación,parasimpática. 

Tanto la estimulación parasimpática como 

aTec:tar la actividad gastrointestinal. 

la simpática pueden 

La estimulación 

parasimpática en general aumenta la actividad del tubo digestivo 

estimulando el peristaltismo y relajando los esTínteres, 

permitiendo así una rápida propulsión del contenido a lo largo del 

tubo digestivo. 

En algunas enTermedades una estimulación simpática enérgica inhibe 

al peristaltismo y aumenta el tono de los esTíntres. El resultado 

global es una disminución cosniderable de la propulsión de los 

alimentos por al tubo digestivo. 

A nivel cardíaco la estimulación simpática aumenta la actividad 

del corazón. Ello se logra incrementando la rrecuencia a 

intensidad de los latidos. Las estimulación parasimpAtica causa el 

efecto opuesto. Sin embargo la estimulación simpática también 

aumenta el metabolismo cardíaco, mientras que la estimulación 



parasimpcttica lo disminuye y permite al corazón cierto grado de 

reposo; de manera que la variación de la rrecuencia cardíaca 

reTleja la integridad de las Tibras nerviosas simpáticas y 

parasimpctticas. Con el paso de los años, esta integridad 

autondmica se ve disminuída de manera TiSiológica. 

La mayor parte de los vasos sanguíneos del cuerpo, especialmente 

los de las vísceras abdominales y de la piel de las extremidades, 

se constriñen cuando hay estimulacidn simpeitica. La parasimpática 

casi no ejerce acción sobre los vasos sanguíneos, pero dilata 

algunos limitados a la cara. 

La presidn arterial depende de la propulsidn de la sangre por el 

corazón y de la resistencia a su circulación a través de los vasos 

sanguíneos. La estimulación simpática aumenta tanto la propulsión 

del corazón como la resistencia al paso de la sangre, lo cual 

puede hacer que 1 a presión aumente considerablemente. La 

estimulac1dn parasimpática disminuye la e-ficacia de la bomba 

cardíaca, reduciendo algo la presidn, aunque no ta.nto como el 

simp~tico la aumenta. 

La estimulación pat·asimpática puede originar constricción ligera 

de los bronquios, y quizá dilatar un poco los vasos. 

La estimulacion de los nervios simpáticos para las medulas 

suprarrenales tiene por consecuencia la liberación de grandes 

cantidades de noradrenalina y adrenalina hacia la sangre 

ci~culante; estas.dos hormonas son llevadas por la sangre a todos 

los tejidos de la economía. 

La noradrenalina circulante causa constricción prácticamente de 
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todos los vasos sanguíneos del organismo; aumenta la actividad del 

corazón, inhibe la del tubo digestivo, dilata las pupilas. etc. 

La adrenalina también causa casi iguales efectos que la 

noradrenalina, pero di.fieren en los siguientes aspectos: en primer 

lugar, la adrenalina _tiene e-fecto mucho mayor sobre la actividad 

cardíaca que la noradrenalina; en segundo lugar, la adrenalina 

sólo causa ligera constricción de los vasos sanguineos de los 

músculos, en comparación con una constricción mucho más enérgica 

causada por la noradrenalina. 

La noradrenalina aumenta mucho las resistencias· periféricas, 

consecuencia, eleva la presidn arterial; mientras que 

y en 

r .. 
adrenalina eleva la presión arterial en grado menor, pero eleva el 

gasto cardíaco considerablemente por acción directa sobre el 

miocardio y las venas. 

La noradrenalina y la adrenalina casi siempre son liberadas por 

las médulas. ,.suprat;renales, al mismo tiempo qua los, diversos 

órganos son estimulados directamente por los nervios simpáticos. 

Los sistemas simpático y parasimpático se hallan en intensa 

actividad basal a la que se le conoce con el nombre de tono 

simpático y tono parasimp~tico. 

El valor del tono estriba en que permite que un solo sistema 

nervioso aumenta_y disminuya la actividad de un órgano estimulado. 

El tono simpático normalmente mantiene casi todos los vasos 

aanguineos constreñidos. Es evidente que gran parte del tono del 

sistema nervioso simpático resulta de la secreción basal de 

noradrenalina y adrenalina, además de la parte que corresponda a 
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la estimulación simpática directa. 

La pérdida del tono parasimpático por el corazdn aumenta la 

frecuencia cardíaca de 90 hasta aproximadamente 160 latidos por 

minute <1-4). 

ANTECEDENTES HISTDRICDSr 

En 1895, Hill y Bernard postularon que una de'ficiencia en la 

vasoconstricción esplácnica al adquirir la posición de decúbito 

supino podría llevar a una disminución en la presión arterial 

sistémica en el hombre. A este signo se le denominó hipotensidn 

postura! u ortostática. La primera descripción de pacientes con 

hipotensión pcstural fué reportada por Bradbury y Eglestcn en 

1925, quienes comunicaren 3 casos que incluían hipotensión 

ortostática, síncope, frecuencia cardíaca fija, intolerancia al 

calor, anhidrosis, poliuria nocturna e impotencia sexual. A este 

conjunto de condiciones se le conoce como disfunción autonómica, 

debido-· a que~ e-Htisten alteraciones en el sistema nervioso autónomo 

periTérice simpatice y parasimpatice (!). 

La neuropatía autonómica ha sido descrita en algunas enfermedades 

reumatoldgicas como artritis reumatoide C21>, lupus eritematoso 

sistémico C22) y recientemente se ha descrito en pacientes con 

esclerosis sistémica, incluyendo la variedad CREST <12-15). 

La esclero~is sistémica es un desorden generalizado del tejido 

conectivo-de etiología desconocida. Los mecanismos primarios en la 

patogénesis no han sido
0

completamente identificados, sin embargo 

se ha demostrado que existe un cont~ol anormal del tono vasomotor; 
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produccidn anormal de colágena por células vasculares y 

Tibroblastos, autoinmunidad anormal y rinalmente daño a las 

células endotel iales; incluyendo a la piel, tubo dj gestivo, 

pulmones, riñón y corazón como los principales drganos bl~nco. 

Se divide en 2 principales variantes1 la enrermedad cutánea 

di rusa, cuyos marcadores seroJ6gicos son los anticuerpos 

antitopoisomerasa y la enrermedad cutanea limitada; otros autot·es 

clasi~ican al síndrome CREST Ccalcinosis, renómeno de R~ynaud, 

hipomotilidad esorágica, esclerodactilia y teleangiectasias) como 

una rorma de escleroderma cutánea limitada y en la cual se 

encuentran principalmente anticuerpos anticentrómero en suero (5). 

El vasoRspasmo es una parte integral de virtualmente todas las 

rormas de esclerosis sistémica. El vasoespasmo paroxístico en 

respuesta a tensión emocional o al rrío <renómeno de Raynaud) se 

presenta en más del 90% de los enrermo& y en ocasiones suele 

preceder a la enfermedad por varios años. Este vasoespasmo 

paroxístico predominahtamente afecta los dedos, pero también· 

pueden estar afectados los artejos, arterias coronarias, pulmón y 

riñón. 

La a-Fección cutánea por lo general se inicia en las porciones 

acrales. La piel se hace brillosa, tensa e indurada y se puede 

acompañar d~ zonas de hiper o hipopigmentación respetando las 

mucosQs. 

Ocurren también artralgias y mialgias; las contracturas suelen ser 

causadas por cambios escleróticos de la piel; hay calci~icación 

periart1cular subcutánea y la fibrosis de los tendones tiende a 
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pro.ducir atrapamier.to nervioso como en el síndrome del tO.nel 

carpiano. 

En el tubo digestivo la más coman de las manifestaciones es la 

hipomotilidad esofágica que se desarrolla en el SOY. de los 

pacientes con esclerosis sistémica. También ocurre atonía en 

estómago, intestino delgado y colon. Esta disfunción lleva a 

estancamiento del c.onten1do intestinal que produce proliferación 

bacteriana anormal y es la causa principal del síndrome de 

mal absorción. 

El compromiso pulmonar ocurre en más del 701. de los pacientes y se 

presenta en forma de hipertensidn arterial. Esta se ha reportado 

con más -frecuencia en la variedad CREST. También puede ocurrir 

fibrosis pulmonar y derrame pleural (6, 7>. 

La afeccion renal se ha reconocido por varios años como una 

c:umplicación grave en la·esclerusis sistémica que pone en peligro 

la vida del en-fermo. · Son -pocos los pacientes que desar-r.ollan 

enfermedad renal clínica~ y que se manifiesta tipicamente por 

hipertensión arterial maligna, con .estimulación de liberación de 

ranina plasmática~ necrosis artet·iolar e insu-ficiencia renal de 

progreso rápido CB>. 

El compromiso cardíaco en la esclerosis sisté.mica se presenta con 

más frecuencia de lo que se pensaba anteriormente. Puede ser 

prima.ria o secundario a la afección de otros órganos. Es raro que 

los síntomas cardíacos precedan a las lesiones más obvias de la 

piel. 

La hipertrofia ventricular izquierda puede desarrollarse 
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secundariamente a la hiper~ensión arterial sistémica por 

insu-ficiencia renal. El crecimiento o hipertro-fia ventricular 

derecha y cor pulmonale puede resultar de ribrosis pulmonar o 

hipertensión arterial pulmonar. 

La a-facción cardíaca primaria suele mani-festarse por en-fermedad del 

pericardio, que incluye pericarditis ofibrinosa, pericarditis 

'fibrosa crónica y derrame pericárdico en poca cuantia, si bien en 

general la en-fermedad pericárdica es asintom¿\tica y no predice un 

pobre curso clínico. La enfermedad miocárdida ha sido reportada en 

un 89% de las autopsias de pacientes con esclerosis sistémica, con 

pocas alteraciones vasculares estructurales y presencia de bandas 

necróticas, lo que ha llevado a la especulación de isquemia 

miocc'.irdica transitoria, secundaria a vasoespasmo de los pequeños 

vasos. Las alteraciones del ritmo se han relacionado a la 

extensidn y duración de la en-fermedad y pudiera estar causada por 

fibrosis del sistema de conducción. Sin embargo, e>:1ste 

controversia entre los estudios hasta ahora reportados, ya que 

otros autores no muestran di-ferencias entre la -Frecuencia de 

arritmias ventriculares en pacientes con esclerosis sistémica 

CES> y CREST; y no hay correlación de la arritmia ventricular con 

la duracidn de la enfermedad o marcadores serológicos. Lo que es 

claro es que del 40 al 60/. de todas las muertes en pacientes con 

ES pueden ser súbitas y presumiblemente son secundarias a 

taquicardia ventricular o ~ibrilación ventricular (9,10>. 
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JUSTIFICACION: 

Con el advenimiento de nuevos métodos no invasivos para eva~uar la 

integridad de la Tunción autonómica 1 de acuerdo a la variabilidad 

de la frecuencia card!aca y en vista de que existen pocos 

estudios que reporten dis'func:ión autonómica, cuyos resultados son 

basados en maniobras cl.inicas efectuadas en pacientes con 

esclerodarma. sin hacer una di-Ferenciación entre la forma 

sistémica y localizada de lü ent=ermedad; decidimos estudiar a. un 

grupo de sujetos sanos y compararlos con enfermos de 

escleraderma, tanto en su forma sistémica como en la -Forma 

localizada CCREST>. 

El análisis de la variabilidad de la frecuencia cardi~ca ha sido 

prepuesto como un método no invasivo que eval\la el balance entre 

los impulsos c:at"diac:os del si9tema nervioso simpático y del 

p~rasimp~tico (11>. 

OBJETIVO: 

E6tudiar la variabilidad de la ~recuencia cardíaca como una medida 

índirecta de la. actividad del sistema nervioso a.l..ltónomo en 

individuos sanos y compararla con pacientes c:on escleroderma. 
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PACIENTES y· METODOS: 

Diecisiete individuos sanos, de la misma edad y sexo que los 

enfermos. Nueve con esclerosis sistémica y 8 con CREST. 

Se excluyeron aquéllos que presentaron extra.sístoles o bloqueos 

cardíacos. A todos se les e~ectuó electrocardiograma de alta 

resolución (ECG-AR> en posición de decúbito dorsal, durante 5 

minutes, o un m:i'.nimo de 256 latidos consecutivos. La información 

de la variabilidad de la frecuencia cardíaca se extrajo durante el 

proceso de promediado de latidos. 

Fué calculada en el dominio del tiempo como la desviación estándar 

del promedio de los intervalos R-R (O.E. R-R> de los latidos 

normales que ocurrieron durante el ritmo sinusal. F'ara el "dominio 

de la frecuencia se utilizó el algoritmo de la transformada rápida 

de Fourier en el análisis del poder espectral de la variabilidad 

de la frecuencia cardíaca. 

La técnica del dominio del tiempo, en posición de decúbito, 

refleja principalmente el componente parasimpático, m'entras que 

el análisis del poder espectral an el dominio de la frecuer.c:ia, 

evalóa las dos vías del sistema nervioso.autónomo. 

El componente de baja frecuencia <0.05 a 0.15 Hz> refleja en 

posición eupina, tanto la actividad parasimpática como simpática, 

mientras que el componente de alta frecuencia <0.15 a 0.35 Hz> es 

modulado por actividad del sistema nervioso parasimpático. 

ANALISIS ESTADISITICO: 

La comparación de las variables contínuas entre los grupos se hizo 

por el análisis de varianza <ANOVA> cuando las distribuciones eran 
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normales. 

La dennidad del poder espectr~l no siguió una dístribución normal, 

y para comparar los grupos independientes se utilizo la prueba no 

paramétrica. de t<ruska.1-Wal lis. 

Las var1ables categóricas se anBlizaron por comparación de 

proporciones basadas en la distribución de 2. 

El anélisis descriptivo incluye el valor promedio X ± l desviación 

estándar; los valores de p <.0.05·se consideraron estadísticamente 

significativos. 

RESULTADOS• 

Las características clínicas y demográficas del grupo control y de 

los enfermos se muestran en la Tabla 1. 

No hubo diferencias signi-fica.tivas entre la edad, duración de la 

enfermedad e 2ngesta de drogas entre los pacientes con la Tot·ma 

sistémica y localizada de la escleroderma. 

LC\ incidencia de hipertensión arterial sistémica e hipertensión 

arterial pulmonar ~ué similar para ambos grupos de escleroderma. 

Les pacientes con CREST tuvie~on un X R-R más bajo <R-R más la~go} 

Que el grL1po sistémico. Sin embargo~ estos resultados no -fueron 

significativamente diTerentes. 

La variabilidad de la .frecuencia cardíelca (VFC> medida en el 

dominio del tiempo como la D.E. R-R encontrada en pacientes con 

CREST, Fué signi'fica.tivamente más baja que la mostrada por los 

pacientes con la forma sistémica y por los controles. 
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l.as diferencias de estos dos últimos valores no fueron 

estadísticamente di-fer~ntes, .; Qt;"áfic:a :,1 ..• 

El análisis del poder.·:~~~ect~:~·~. ·d~·.~_._i~: .. J~~ ~Os~r·ó.\d_i:f~·re_~C:: ias-· entre 

los 3 grupos; loS · P~ciriAt~S/~.;-~--~_1·:~-:~·_rú~-~· :r;~ri ·_CResi~·:tuviet-_ón una 

densidad del __ '--·-- :·:::,. ,'.''..:~;<;;:-._ .. ,- -- ~- · · " .. ' ~:-... _.;:'-\:p.~~~.,-·· la baja 

:::::::: .::;::;~:.~~~~[il!f l~if~ºi~T;~ :: .:::: 
con la forma si.stémica_,~<p·.~:(f.0:-05)~,~,-~5~'.:gr~á-f:iCi\··.3~-:~·stn ·.embargo no hubo 

. .: ·· . _ .- . :\::::'.·: :: ::·-~w~:\:,:·~;~:·:_;i:t\:::--·::i,,;).~>~:~:;\; ;e·~-~:· ./:é:_ 
diferencia est.3dist1camente..:.:·(s"itjn'ficia"tiviat"~entre.-el ·grupo control 

y los pacie,~~.:~_;i~:;:~~{~f~~~-~;i~f~~-j~j'~i~:-ijX}(·-·_•,'', 
Los resul tadoS'" · de:::>t·o·das-;·.~.~~,~~?~~~~,i~.~;bl~~"-/:. en·; los pacientes c:on 

-- ~ .¡. 

escleroderma ~i-~t'k~:i-¿:~ ···:r;·~.; f~~-~c.~·-~d-~fer-9~tes_del grupo control. 

Tabla 2. 

OISCUBION: 

La etiología de~- la· e.sc-larosis s·iStémica permanece desconocida; se 

han postulado mecanismo~_ qúE!- ~-~~luyen y~sculopatía seguida por 

fibrosis, produccidn anormal.'d·e colá9ena -~elacionada a factores de 

crecimiento y a.norma1~da'~e~,.,_,i .. ~m~nol~~Í-c·a~· '<s> ~ A pesar de que la 

causa no se ha e~clarec~~~~~·f,·::~~~S~t:'º ~s~udio apoya. los repartes 

hasta con 

la que cursan estos eri~erffi.óS.~ y-.~;que a-Fecta principalmente al 
.:~;- -, 

tono parasimpático ( 12, 14): -:·,:--

Se ha descrito también que, 'ia., inervación simp.ática puede 

permanecer intacta a pesar .. ·· de la presencia de severo daño 
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parasimpático (l,16,17>. 

La naturaleza :precisa de la neuropatía autonómica tampoco e= 

cléira; es posible que esté a.fectada la vasa nervorum, ya que se ha 

observado -fibrosis de los nervios cut~neos de estos enfermos, 

tantq en piel afectada como en piel sana<14). Cambios similares 

pueden ocurrir en nervios autonómicos. Otros trabajos han 

demostrado cambios en los centros autondmicos má~ altos (15). 

En el estudio de Oessein y colaboradores <14), que al igual que 

nosotros llevaron a cabo un método no invasivo de función 

autndmica cardiovascular en un grupo de 34 pacientes sin evidencia 

previa de disautonomía a los cuales les midieron los niveles 

plasm~ticos de cateco!aminas de manera secuencial: durante el 

reposo, en bipedestacidn y durante la maniobra de prensión; 

demostraron que la dis-función autonómica es e>:tremadamente ccmUn y 

que se caracteriza por disminL.u:ión del tono parasimpático y 

sobreactividad simpática, particularmente en un estadio temprano 

de la enfermedad. ·Sin embat"go, este repol'*te no hace una 

dif'erenciación entre esclerosis sistémica y CREST. 

Geirsson y colaboradores (9), compararon pacientes con CREST y 

esclerosis sistémica,·· .a .. todos se les e-fectuó ECG de reposo, 

durante ejercicio y:·~~/mon{t.oreo electroca_rdiográfico <Holter> 

durante 24 horas. -frecuencia de a-fecc i 6n • 
. -~:.: : ., ' 

cardíaca en alguno· de' ,l.o~ dos· grupos .. 

Otros estudios no. m6str:B.t-on di-ferencia entre la f'recuencia de 

arritmias ver1trii:ulares· en lOs pacientes con esclerosis sistémica 
. ' ' 

comparados con los 'pacientes con CREST. Tampoco hubo correlac i dn 

14 



entre arritmias ventriculares ~ a~ección. ~isceral, duración de la 

enTermedad o marcadores serológicos <15,16,18). 

El principal resultado de. nuestt:".º estudio es que por medio de 

tecnología soTistic:~da no. i .. nvas.i~~;" encont..-amos dii=erencias en la 

actividad parasimpcltica.en pacien~es c~n CREST comparados con los 

que tienen esclerosis sistémica. 

Los pacientes con la Terma limitada de la eni=ermedad tuvier-on una 

menor variabilidad de la 'frecuencia cardíaca que aquéllos con la 

forma sistémica; por lo tanto la actividad parasimpática fué m~s 

baja. Esto~ hallazgos no han sido reportados previamente y podría 

proponerse que algunas de las características distintivas del 

CREST~ como son el fenómeno de Raynaud y la motilidad esofégica 

anormal, se deben a disfunción autonómica e incluso pueden 

preceder a los cambios observados en la piel. 

En nuestro estudio ningt:in paciente tuvo evidencia de neuropatía 

periférica; de- tal· .manera que esto podría apoyar lo· sugerido 

previamente por SonneH y colaboradores <12), quieries en un pequeño 

grupo de pacientes con escleroderma tampoco demostraron neuropatía 

peri'férica, postulando que la disTunción autonómica es una lesión 

aislada, en contraste con la neuropatía autonómica asociada con 

otras enfermedades del tejido conectivo, como en la artritis 

reumatoi de, 

demostrable. 

donde usualmente ha.y neuropatía periférica 

A pesar de que se ha preconizado que el pronóstico es menos 

'favorable en casos de escleroderma sistémica que en el síndrome 

CREST· (7,8>, debido a que la ai=eccidn visceral tiende a ocurrir 
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más temprano en la forma sistémica; nuestro estudio no parece 

apoyar esta teoría. 

Por otro lado, del 40 al 60'l. 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 índices de severidad de la enfermedad y compromiso de 

órganos internos (19>. 

Del mismo modo, los pacientes con cardiopatía isquémica e 

insuficiencia cardíaca crdnica tienen una actividad parasimpática 

disminuída y/o aumento de la actividad simpática y ésto se ha 

asociado con una prevalencia mayor de presentar arritmias 

ventriculares y muerte súbita C20>. 

Las características anormales demostradas en nuestro estudio 

podrían deberse a afección c:ardiovascular primaria debido a la 

fibrosis como parte de la enfermedad en los pacientes con CREST. 

Esto parece poco probable 

ni electrocardiográfica 

porque no hubo evidencia 

de enfermedad cardíaca que 

asociarse con la runcidn autonómica anormal. 

el :z.nica,.· 

pudiera 

Finalmente y a manera de especulación, las diferencias reportadas 

en nuestro estudio entre una y otra ~orma de la enfermedad, 

podrían sugerir que estos resultados tienen implicaciones 

autoinmunes .• Sin embargo, esto es solo una observación ya que en 

nuestro estudio no efectuamos pruebas seroldgicas para determinar 

anticuerpos espectfic:os. 
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CONCLUSIONES> 

La variabilidad de la frecuencia cardíaca 'fué más baja en 

pacientes con CREST que en aquéllos con esclBrosis sistémica y 

este grupo de en'fermos no mostr-d di-Fe~e,nc-i~-- 'e~t~d!sticamente 
signi-Ficativá comparado con el 9rüpo .. co"!~f~~-·-~~-.c 

Nuestros r~s~ltados sugieren que la .. vari:~·~-~'i'tdiid :da la -Frecuencia 

cardíaca puede ser un indicador clSniCo ú1:ti como prueba de 

dis'funcidn autonómica. Por otro- ladO, suponemos que una 

disminucidn da la VFC en pacientes con CREST puede ser un ma,cador 

t:ttil de pronóstico adverso y riesgo de desarrollar muerte s(tbita 

en esta población. Sin embargo, no tenemos su-Ficientes argumentos 

para apoyar esta cbservacidn, ya que el ~eguimiento de los 

pacientes est~ apenas comenzando. 
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CARACTERISTICAS DEMOGRÁFICAS 
Y MANIFESTACIONES CLINICAS 

ESCLEROSIS 
CONTROLES 

n = 17 

VARIABLES X ± 1S 

EDAD [años] 49.0 :!: 14.0 

SEXO M: F 

DURACION DE LA 
ENFERMEDAD [años] 

HIPERl'ENSION ARTERIAL 
SISTEMICA 

HIPERTENSION ARTERIAL 
PULMONAR 

CALCIO ANTAGONISTAS 

T- l. 

2 : 15 

SISTEMICA LOCALIZADA 
n = 9 n = 8 

X ± 1S X ± 1S 

43.3 :!: 14.3 54.l :!: 9.4 

3 : 6 o : 8 

5;7 :!: ·5.9 7.5 :!: 7.4 

n (%) n (%) 

1 (11) 1 (13) 

1 (11) 2 (25) 

4 (44) 3 (37) 
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VARIABILIDAD DE LA FRECUENCIA CARDIACA 

ESCllROSIS 
CONIRO~ SISIEMIQ\ LOCAI.11Arn. 

D =17 n=9 n=8 -
VARIAD~ X :t 15 X :t 15 X ± 1S 

l\EIA R.R [m;eg] 916.4 :!: 95..0 "MT.3 :!: 235.5 817.8 :!:11&0 

l:l 1 ~ ESI: &R [m;eg] 32..4 :t n.o 

~fue(~] :u&.3 :!: JtnO 

33.6 :!: 10.0 * 22J. :!: 10.3 * 

1.6t.O :!: 220.0 * 113.0 :!: l2I.O * 

All1\ fue (~J 349.0 :t 343.3 4W.5 :t 3'J1.3 * 91.0 :!: 74.4 * 

* p <o.os 
Tabla Z. 
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