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INTRODUCCION

El  sistema ' nervioso: édtbnomdj'es un tumbdnenté”’

integral de un sistema de’ r‘gulacxbn a través del cua

cerebro medio  controla:la *respuesta : vxscernmo

neuroendbcrina, dolor . yg{’campurtamxento, ) Funcxnnes

esenciales para la vida.l“' ‘ :

Los campnnentés -ﬁei ,Qiséema nercinsb nautbnoth
1n:1uyen. corteza 1n5u1ar preFrontal medial, nucleu central.
de la amlgdala, lecho del nﬁcleo de la estrla termxnalxs,
hipotalamo, materxa grxs perxacuedu:tal en‘_el cé?epro-

-medio, regidn pErlbraqu1a1 de leler—Fuse en el> pueﬁté,’,

nacleo del trﬂctn v snlxtarzo, ‘zuna' retlcular medular:‘f

intermedia, part1cularmente médula ventrolater 1 (1

La parte aFerente del sxstemav
tiene componentes simp&ticn y parasxmp t1
'mutuamente antagonlstas en muchas te;xdo

es el ‘neurntrasmlsor llberado

59“‘

noradrenalxna

>fia

preganglzonar

otros teJldDS blandos.



‘de’‘diversas

etxolagias neurolégicas,’
endacrnnolngcas ‘e '

en cancer de pancr'eas, 1nFecc1bn por V1rus de herpes sunple

y en mononucleosis xn'Feccxnsa (4 9, B) L

un amplio rangn de' trastornos vproducen

hiperactividad generalxzada del sistema nervxoso autbnumo y'r' :
esto puede causar: taquicardia, aumento de la pres1bn o
sangulinea, sudoracidn, temblor, hiperventilaciibn asociada - :
con ansiedad y crisis de panico. »

La insuFic‘ieﬁcia autonémica produce una amplia gama

de slAntQmas como: hipotensibn ortostatica, manifestada por’

‘mareo, es. pnovucada_ pi:gr la b'ipedestacibn repentina,.

ambiente otros sintomas

incldyeﬁ- trast rno

. vesicales,

disminucitbn de-

; Dcasxonal

referencia

respecto a via dxsautonomla. ;En . 1945 Jordan y;'_"Rundl"es



vaurante - 56 cansxderb como::u

’apartado ntés.dxabétxcus y que sblq,

aFectaba a pocas
A part;r ‘desarrollaron pruebas

autonbmicas no  invasiva “las’ cuales se demuestra - que

landisautonumla” térdiovasculér es mas frecuente, y ..a

partxr de 1980 es bxen connclda esta patologla.

La dxsautanomla es una :nmpllcacxbn de’la Dxabetes cl

Mellxtus 24 en esta enfermedad.es donde mas se ha estud'adntl u.; 

dxsautonnmla

cardlavasculares, bues- esvdlfxcjlﬂ (7

&rganos. La pruebas autondmicas 'cardxnvasculares ’nd



dxchas SE'

pauebas

La .di'savb
reumatoibgicas,ﬁ
escasos y la méyor!é ;d
sintomaticos (16),’én éfﬁrit@;»reumatnid
existencia de disautonuﬁlé'céfax
un' facfor adicional que : !
morbimortalidad (17,18). E1 slndka@_é de Sjsgr

las batalpblaS‘en .dnnde se ha descriturla

monnnuclear, reFarzandu la partxcxpaczb

';La kescleroderm;a es
conjuntive - ~donde - lasjf

cardxovascularer se ' han ’ estudiado’




intencionada; en dnnde se han postulado que,ins ,mecanismps

de’ vasculopatia sohre vasa . nervorum v Fibrusxs

"Juegan un =

prodﬁ;c; e‘ colagena probablemente

,iéa relacxbn dejIQ‘

accesible, demastrandn que los pacxentes

‘tienen una disminucibn’ s:gnxfxcat

la Fre:uencxa cardlaca, saobre tado en

(21,225,
El lupus ecitematnén sistémitp;jLES
las enfermedades del tejido cune_:EiAvo‘ m

cuanta a manifestaciones cllnicas

es

xplxcado de manera
"central, con

dep&sito’dg7cump1ejos.' s, ani cuerpos antxneuronales a



vasculitis (24), el atro caso’hace

con LES con neuropatia’

sudoraci®n, as! mismo se encontraron las siguiéntes 'pruebas:

autondmicas anormales, 1la variacibén de intervalo~;R—R,,fv'

hipotensibin ortost&tica, relacitbn 30:15 al arto#tét;smégl
cociente de Valsalva, alteraciones en la sudnracibn y'en la
contraccibn pupilar con metilcolina. Los autores comentan
que'gs factible que el dafo autonbmico sea secundario a
factores inmunolégicos o a vasculitis (25). La tercera‘
descripcibn analiza 14 pacientes } de sexo femenino,
africanas de raza negra con LES a quiénes se les aplicatron
pruebas autonbmicas cardiovasculares; encontrando
alteraciones autonbmicas diversas en 13 pacientes y s&lo en
un paciente las pruebas se encontraron normales., . Los
aﬁiores relacionaron la presencia de neuropatia auton®mica -
.cun'néurnpat;a periférica sensorial vy Féhnmenolde -Raynaud
en diéﬁés pacigntes. Cabe mencionar dge vlas/pacientgs*~dq

presentaron evidencia clinica de alteraciones . autontmicas.

s “1&neuropatia autondmica -

car&ibv;sﬁglarres Frecueﬁte'en LES, y‘quevessFé:EibIE“

ésta sea’ “atenlada por.’ la ingesta de corticoesteroides e

indometacima (Zayv




En:la literatufa rusa F(Sablxna
1979) . también se han degcr;tq reporteéf
neuropatla autontmica en LES (25). -
No se ha establecido la réiéﬁisnv

neuropatla autonbmxca cardxovascular.v si_r

relacxbn con act:vxdad del padecxmxentu y predxlecc1b'““

pa:xentes con algﬁn txpn de dann organico especlf;co.‘

Pnr”lo anterior, considerando una probable relacxbn'
entre 'LES' y 'néuropatla autonbdbmica cardxnvascular, ‘se
plantea el siguiente cuestionamiento: JE1 lupus eritematoso
sitémico tiene relacibn de asociacibn estadisticamente
significativa con neuropatia autonébmica cardiovascular?. Si
esto realmente ocurre entonces la frecuencia de neuropatia
autonbmica cardiovascular es mayor en LES que en sujetos
éanns. Por lo que el presente trabajo pretenderd determinar
si, exxste -, relacién de asnciacibn estadisticamente

sxgniFicatxva lﬁéht}ei"LES,; 9 neuropatla’ autonbmica

cardxovascular vpacieﬁteé

de 15':consu1£a externa de

n 5uJetus sanos.a

Reumatologla del C H N La'Raza‘“




. MATERIAL Y METODOS . ..
Se irvestigs la frecuencia de neurbh;ﬁ;a;; ‘6ﬁ m;éa}‘*
cardiovascular en 26 pacientes  con LES y 7 sujetos 'sanos

en la consulta externa del Servicio de Reumatnlégfé

La Raza. Se utilizaron los siguientes cfiﬁeriosf ;He

inclusibn: ser derechohabientes del I.M.S.S, de »éhﬁééﬂ
sSexas, ﬁayores de 14 afios Yy menores de &0 afos, ‘pacienteé
‘con diégnqgtico establecido de LES de acuerdo a los
criterids .del Colegio Americano de Reumatologla (27),
cnnsentimienﬁn de participacién de los sujetos de estudiao.
No fueron incluidos pacientes vy controles sanos menares de
16 afios o mayofes"de 60' afos, aquellos que presentaran
Diabetes Mellitus o alguné otra enfermedad condicionante de
neuropatla autonbmica, - pacientes -que consumieran
antihipertensivos, con Fiepre, neuralgia del trigémino,
sujetos con enfermedad cardiovascular conocida, y aqueilos
que no aceptaran participar volﬁntariamente en él estudio.
Se realizd historia clinica: completa, estableciendo

en las pacientes, tiempo de evolucién de la enfermedad,

actividad. ' mediante SLEDAI,(?Q)F si:fddmovéipn' de dafio

organico.’

7Se_§bl§tér§h‘,; los pacientes ‘con LES v sujetos’

sanos 'las siguientes | pﬁqebaﬁ»autnnbmxcgs ardiovasculares’

no invasivas



Cocxente de Valsalva. Cun Electru
No EEt‘lE 37370) calxbradn a

mm/seqg. Al 5u_1etn se’ le toma un trazo basal,

al paciente una 1n5p1rac16n Yy luegn una esp:.racxbn

sobre un tubo conectado - a un esfigmomanametro sostén;endo

la barra de mercurio a 40 mmHg por 15 segundos, toﬁnéﬁdu un

trazo electrocardiografico antes, durante, a los ' 10

sequndos y un minuto después de la manicbra. Se. tcm'lan ',i:rt_ésl :

intentos en cada paciente en forma separada. El cnc;ent'

durante la maniobra (c.v. normal mayor o

thura Nu. 1 y 2




normales.
Respusstaa :atropin
supina.y - -se-"tomatraz

adm'in‘i_st'rr‘af' :

basal, €1 sujeto’ sume




basal’ . para

autonbmica.’

Normal. Las 5 pr@ébgérgan’nnfmales;bd'
Afectacitin inicial: Una de las pruebas es éhdrma},‘
bbdrdgfiine: ) ‘

Definida. Dos o mads pruebas son anormales.

‘Severa.iDos’. o ‘mAs pruebas de frecuencia cardlaca’ son’ -’

‘una  o-ambas pruebas de presiébn arterial. son

encuentran en borderline.

los datos  se  organizaron'y

F&Ficas;7paré el aha1isisj ”’v”

“coninivel

determinaron

di#efeqﬁéélvqlqres,

muestras. -



FIGURA No. 1

NEUROFATIA AUTONOMICA CARDIOVASCULAR EN LUF‘US ERI TEMATDSD
. SISTEMICO. EGUIFD NECESARIO. .

FALLA DE ORIGEN
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FIGURA No. 2..°

NEUROFATIA AUTONOMICA CARDIOCVASCULAR EN LUPUS ERITEMATOSD
SISTEMICO. COCIENTE DE VALSALVA. )

FALLA DE ORIGEN



FIGURA No. 3
NEUROPATIA AUTONOMICA CARDIOVASCULAR EN LUPUS ERITEMATOSO
SISTEMICOD. REFLEJO DE INMERSION.

FALLA DE ORIGEN



RESUL TADOS

afos y un rango de 18 a 46 afos y D.E,"

de la evalucibn del padecimiento‘Fué en prumedxo de ,52 I,

meses, con rango de S a 264 meses y D. E.i de 57 1 En 14"3.~u'“

pacientes se reglstrb SLEDAI igual o mayar de 8 (actxvos) y'
en 12 pacientes se registré SLEDAI menor de B'(inantivas).

Adicionalmente se estudiaron 7 sujetos sanos camo - -
control: & del sexo Fgmenino y uno de sexa mas:diiﬁu ccn”
edades similares a los pacientes con LES; méqia‘de 35.2.
afios con rango de- 26 a 42 afos vy D.E; 'de‘v9.— No
encontrandose diferencia en cuanto edad y séxo'al —Eomparar
ambos grupos. Tabla No. 1.

Se encontraron una o mas pruebas  autonémicas
anormales en 12 de los 26 pacientes con LES y ninguna de
las pruebas autonbmicas fueron anormales en los controles
sanos. Segn la clasificacion de Ewing para neuropatla
autondmica cardiovascular:. {1 pacientes presentaron la

variedad inicial, 4 la Fbrma deFxnxda Y. 4 la forma severa

sblo 7 enfermos tUV1erun resultado -normales’x

en_:las ' 5§

pruebas autun6m1cas ap11

en las pacxentes cnn es:lerodermxa y nlnguna en 10= SUJetasc
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sanbs,, Estable diferencia = estadisticamente

.05}

sxganxcatxva (P: <0 Lasfprdébéé auton&imicas alteradas

con’ mayor FrecuenclaVFuer n reflejo de inmersidn con 10,

la respuesta al ortostat1sma con:9 yvrespuesta atroplinica

con 7. Se encnntraron 3 manlobtas de . Valsalva alteradas y .
arter:al al

cuatro pruebas anurmales de_ g presxbn

ortostatismo. No se encontrb altera isn lruna en’ la prueba‘f

autonbmica que valora la var;acxbn de‘1ntervalo R R.

No. 3.

En la figura No. 4, se 1lu5tran'las caracterlstlcas 4;

electrocardiograficas normales que
las pruebas autonbmicas en SUJetps s,

Para el cociente de’ Valsa
existe un incremento de la Frecugn;1a¢

maniobra, lo que acorta la‘ ‘longi

cardlaca lo que incrementa 1la Inhgifﬁd del hfekVélo"ﬁ4Rﬁ:_,'fl

En la varxac16n

del 1nterva bserva ‘una.
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intervalo R-R sobre el latidd'_Nn

intervalo R-R sobre el laﬁii,db “No

adaptativa al cambio de pasicioj
mayor o igual 1.03. '

Durante el reflejo de :se' espera  una.

disminucidn de la frecuencia v>car-"dj,l‘;‘5ca bt::vsteriur a’ la
maniobra y esta debe ser mayor del 10/ :
frecuencia cardlaca basal. »

dg 1 mg de

ecuencia

respuesta normal.

En la figura No.

obtenidas en pacientes con LES.

En el cociente de Valsalva se! nota::qu
cambio en la longitud del intervalo.' R-R'paster
maniobra, la relacitn es men'ni-: iq:ie" 1:21 . pe

hay variacién en 1la longitud: B d'e.lv' 1_pté

menor de 1.03.

En el reflejo de inmersibn -no se ta.ningln

cambio en la frecuencia cardiaca - durante’y posterio la -

maniobra (flecha), se conserva una Fkéc'uenci _carv'c.ﬁ_aca,'v'_dé o

75 por minuto, e incluso  un incremento d'e_r la “frecuencia‘

cardlaca.’



- Finalmente en la respuesta a la aplicacibn de :

atropina notamos en el ejemplo gque no hay incremento en la -7

Fr:eci.len'cia, ;ardlaca al minuto de haberse aplicado el
medicérﬁento} ‘

La proporcidn entre LES y neuropatla autonbmica:
cardiovascular de todas las variantes (inicial, definida,
severa) fué estadisticamente significativa (p < 0.05). al
compararse can los sujetos sanos tabla No. 4. Sin embargo

no se encontrd una relacibn estadisticamente significativa

entre LES y neurgpatia autonfimica cardiovascular para 1la.

clasificacibn definida y éevera (p > 0.05). Tabla No. 5.
Por otra parte no se, establecxb una relacidn

estadisticamente sxgru-Fu:atxva entr'e LES \'% neuropatla

autonbmica cardxovascula : i . dapo organico a
sistema nervioso centra
respectivamente.

Cociente de Valsalva. La

control.

18



Intervalo R-R. La media de los éjp?és!y‘ mas menos una
desviacidin estandar se muestra6  eﬁ?iéiffiéﬁrg No. 7. Nd
encantramos una diferencia esgadléti:amehte significativa
para este wvalor al comparar los sujetos sanos con las
pacieﬁtes con LES ¢ t_ de .33 < t; de 1.6B). En ningunc de
los pacientes se catalogt como prueba anormal, ubicandase
todos los valores sobre el valor llmite inferior demarcado
por la linea punteada.

Respuesta a ortastatismo. La media de los valores y mAs
menas una desviacibn estandar se muestran en la figura No.
8. No encontramos una diferencia significativa entre los
valores de las sujetos sanos y los pacienteé con Lés {t. de
.02 < bt de 1.68). A pesar de dichos resultados aqul
detectamos 9 pruebas anormales en los pacientes con LES
cuyos valores se uhican por debajo de la linea punteada gque
demarca el valar limite inferior.

Reflejo de inmersibn. La media y mas menos una D.E. de los
valores se ilustra en la grafica No. . De acuerdo al tipo
de respuesta registrada postinmersidn se grafican tres

curvas, una para 7 sujetos sanos, una curva para 16

pacientes caon LES y respuesta normal y otra curva para 10.

pacientés‘con LES y respuesta anurmai; Seynbsérva que - -las

curvas registradas tanto en sujetos’

respuesta  normal. ‘es. con'. tendencia.’a .*la

con

disminucibﬁfﬁe“;lé.Frécuéﬁﬁia “cafd(a:a,maQQr EdelfIOZ'f:on

respecto . a  la’ frecuencia _takdlécé~[ba§al; v ooscen vidé'

sanas como’ pacientes

19



pacientes con LES y respuesta anormal su curva se mantiene
practicamente plana sin cambios con respecto a la
- frecuencia cardlaca basal. Encontramos una diferencia
estadisticamente significativa entre el valor basal de 1la
frecuencia cardlaca y el valor final a los 10 segundos
pastinmersi®n para 1los sujetas sanos y pacientes con
respuesta anormal (p < 0.05), asl como una diferencia
estadlsticamente significativa al comparar el valor basal
y el valor final de la frecuencia cardiaca entre pacientes
con respuesta normal y pacientes con respuesta anormal
{(p<0.03). No se encontrd una diferencia estadisticamente
significativa entre los controles sanos y los pacientes con
LES y respuesta normal (p > g o5,
Respuesta a atropina. La media de los valaores y mas menos
una desviacidbn estandar se ilustra en la grafica No. 2. En
7 sujetos control, 19 pacientes con LES y respuesga normal
y 7 pacientes con respuesta anormal. De acuerdo al tipo de
respuesta registrada un minuto después de las aplicacibn de
t mg de atropina I.V. Encontramos respuestas normales vy
anormales en los pacientes con LES por lo que se grafican
de manera independiente y se comparan con la curva
registrada en los sujetos sanos. Podemos notar que existe
una diferencia en la forma entre el grupo de syjetos sanas
y €1 subgrupo de pacientes con LES con respuesta normal al

ser comparados con la curva graficada de los pacientes con

LES y respuesta anormal, mieﬁtras que los sujetos sanos vy

20
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.estudio . fueron

atropina

desencadend ext

1 . minuto . de’ -

alguna a los'S minutos: ’de.aplicaqér“éi t‘ﬁgdicamentp}_': :



FIGURA No. 4

NEUROPATIA AUTONOMICA CARDIOVASCULAR
ENLUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO

_REGISTROS GRAFICOS NORMALES
CONTROLES

..,A_ A,N_MA,

 COCIENTE DE VALSALVA.

INTERVALD R=R

" REFLEJO DE INMERSION

FALLA DE ORIGEN
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FIGURA No. 5

NEUROPATIA AUTONOMICA CARDIOVASCULAR
EN LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO

REGISTROS GRAFICOS ANORMALES

T i)

113 i 4

.4

ke | | . o
COCIENTE DE VALSALVA

i
REFLEJO DOE INMERSION ) )

'

] RESPUESTA A ATROPINA 1.V. (img)
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TABLA N* i

24

NEUROPATIA AUTONOMICA CARDIOVASCULAR

EN LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO

CARACTERISTICAS DE LA POBLACION ESTUDIADA

€EvOoLUCION
. COMDICION $Exo0 € 0 A D OF ENFERNEDAD (meses)
cLINICA “w - r RANGO 4 0.8. | RANGO X 0.E.
LES 2 24| 18-46 30.3 8.3 (5-264 521 5T.1
SANOS 1 6 | 286-42 352 9.0 —_— —_— -
FUENTE : Estudios obtenidos en paciantes con LES y controles

s0n0s an (o consulto externa del Servicio de Reumato-
logia del Centro Médico "LaRozo" 1992 1994,




[

TABLA 2A
NEUROPATIA AUTONOMICA CARDIOVASCULAR EN LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO

DE CASO
DATOS CLINICOS Y PRUEBAS
AUTONOMICAS 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 I 12 13
EDAD ! ofios ) 39 28 43 29 29 33 30 ‘4 I8 32 38 22 20
SEXO (F/M) F F F F F F M F F F F F F
INDICE SLEDA! 28 24 22 10 B3 [- SR | 2 24 30 ] 1} 2
DURACION DE LA ENF. {mesas ) 10 5 24 12 18- 1817 264 19 20 368 48 8
COCIENTE DE VALSALVA 1.84 128 121 tel Lie 131 128 1.5 227 128 138 121 1.88
* VARIACION DE INTERVALO R-R 117 14 1.6 LIS 134 LI I3 1IT 14l 128 1,20 1,63 1.44
RESPUESTA A ORTOSTATISMO .93 0.94 106 090 143 1.0 0.3 (.0 L21 120 L25 1.a3 1.0
RESPUESTA A ATROPINA 20 -5 21 30 49 8 15 15 P2 37 25 32 33
REFLEJO DE INMERSION 92 T 9.5 223 23 7 824 138102 34 1.4 o 25
CLASIFICACION DE 5 s ! ' 1 8 1 S N N N 1 1
NEUROPATIA AUTONOMICA®
*Clasiticocion de Ewing paro neuropatic car lar: Nznormal, 1= inicial
D=definida, S=severa, A= gtipica.
**Reflejo deinmersion: Se espera ung disminucidn en la F.C, basal mayor del 10%s para
considerar integridad de la inervacion autondmica, caso 8 con respuesta paradojico, cifra
represento elevecidn en % sobre F.C. basal.
FUENTE: Estudios de p tes con LES y cont 8
sanos en la consulto cx'erna del scrvlcm de Reumato--

logia de? Centro Médico “La Raza™

1992-1994,



TABLA 2B

NEUROPATIA AUTONOMICA CARDIOVASCULAR EN LUPUS ERITEMATOSQ SISTEMICO

NUMERO DE CASO

CONTROLES
DATOS CLINICOS ¥ PRUEBAS ey
AUTONOMIGAS 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 (rongo}

EDAD (ofios) 13 28 20 36 21 2T 9 38 20 48 27 20 46 26-50

SEXO {F/M ) F F F F F ] F F F F F' F F IM/6F

INDICE SLEDAI e 6 8 0 I2 14 16 85 0 O O 0 8 NA

DURACION DE LA ENF. {meses) 36 120 22 13 84 13 48 120 43 10 108 €0 84 NA

COCIENTE DE VALSALVA .66 191 146 1.0 1.66 1.21 2.07 1.88 1.86 2.0 il 1.2] .68  1.23-1.72

VARIACION DE INTERVALO R-R 126 1.32 116 1.22 107 i3 L8 LI4 . 1.4 101 1.40 1.3 138 1.26-1.80

RESPUESTA A ORTOSTATISMO 1.38 143 1.0 KIS 107 1.08 1.3 LIl 1.0 120 1.06 1.0 .35  1.0B8-13!

RESPUESTA A ATROPINA 48 I8 14 25 85 23 29 30 25 49 34 80 27 24-40

REFLEJO DE INMERSION 8.3 5.2°° 0 809 218 ITE 40 28 T 310 122 oI 142 13-26.8

itk e R

F = Femenino . M= Masculino . NA=No aplicable
*Clasificacion de Ewing poro patio autondmico cor :N=normal, I=inicial,
D=definida, S = severa, A= atipico.
**Retlejo de inmersidn: Se espera una disminucidn en lo F.C.basal mayor del 10% para considerar
integridad de la inervacidn outondémica . coso 15 con respuesta paraddjica, cifra reprasenta
elevacion en % sobre F.C. basol.
FUENTE :Estudios obtenidos de pacientes con LES y cantroles 8

sanog en la consultc externa det Servicio de Reuma-
tologic del Centro Mddico “La Roza™ 1902 -1994.
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TABLA N°3
NEUROPATIA AUTONOMICA CARDIOVASCULAR
EN LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO

PRUEBAS AUTONOMICAS CARDIOVASCULARES
DETECTADAS EN LES Y CONTROLES SANOS.

NUMERO DE PRUEBAS ANORMALES
PRUEBA LUPUS CONTROL
ERITEMATOSO S.
tan=26) {n=7)
¢« VARIACION DE INTERVALO (o] (o]
R-R
« MANIOBRA DE VALSALVA 3
« RESPUESTA DE F.C. A 9
ORTOSTATISMO
« RESPUESTA DE F.C. A 7 o
ATROPINA 1.V, (1mg !}
¢REFLEJO DE INMERSION 10 (o)
TOTAL 29 0

LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO VS CONTROLES P 0.08

FUENTE: Estudios obtenidos de pacientes con LES y controles
sgnos en io consulto externo de! servicio de
Reumatologia del Centro Medico " LaRaza”

1982 - 1994,



TABLA N*4

NEUROPATIA AUTONOMICA CARDIOVASCULAR
EN LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO

MEURQPATIA AUTONOMICA
YARIABLE CARDIOVASCULAR TOTAL
SUJETOS o N0
LUPUS,
ERITEMATOSO 1] 7 26
SISTEMICO
CONTROLES 0 7 ?
SANOS
TOTAL 19 14 33

XTCRITICA =3.84 XZEXPERIMENTAL= 1243 S51G. P 0.06

FUENTE:Estudios obtenidos en pacisntes con LES y controfes
sonos &n ta consulfo externo del Servicio de Reumato-

iogio del Centro Médico "Lo Raza" 1992 ~ 1004,



Taoblao N* 8

NEUROPATIA AUTONOMICA CARDIOVASCULAR
EN LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO

VARIABLE Nzug::;uz :ggg:g:wn .
TOTAL

SUJETOS S NO
LUPUS
ERITEMATOSO 8 8 26
SISTEMICO
CONTROLES o) 7 7
SANOS
TOTAL 8 25 33

X CRITICA = 3,84

XT EXPERIMENTAL=2.82 No Sig. P 0.08

FUENTE: Estudios obtenidos en pacientes con LES y
controles sonos enlacopsuita externa del
Servicio de Reumafoluglu de! Centro Medico

“LoRaza" 1992 - 1994,

29
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TabloN*8

NEUROPATIA AUTONOMICA CARDIOVASCULAR
EN LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO

EN RELACION CON LA ACTIVIDAD DE LA

ENFERMEDAD
VARIABLE NEUROPATIA AUTONOMICA
CARDIOVASCULAR TOTAL
SUJETOS oY NO
SLEDAI 28 10 4 14
SLEDAI <8 9 3 12
TOTAL 9 7 26
XECRITICA=3.84 X® EXPERIMENTAL =0.03 NO SOG.P 0.08

FUENTE : Estudios obtenidos en paciantes con LES y controles
sanos en lo consulta externag dei Scrv:cio de
Reumatologia-del Centro Médico'La Rozo” 1992-1994.
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TABLA N°7
NEUROPATIA AUTONOMICA CARDIOVASCULAR
EN LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO

EN RELACION CON MANIFESTACIONES EN EL
SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

VARIABLE NEUROPATIA AUTONOMICA
SUJETOS CARDIOVASCULAR TOTAL
CON LES S! NO
CON
MANIFESTACION 12 3 K-
A S.N.C.
SIN MANIFESTACION 7 4 1"
A S.N.C.
TOTAL 19 7 26
XEZCRITICA= 3.84 X% EXPERIMENTAL=0.84 NOSIG.P 0.08

FUENTE:Estudios obtenidos en pacientes con LES y controles
sgnos en lo consulta externa del Servicio de
Reumatologic del Centre Médico La Rgza™ 1992-1994,

 FALLA DE npigey



FiguraN*6
NEUROPATIA AUTONOMICA CARDIOVASCULAR
EN LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO

~——————COCIENTE DE VALSALVA

c LES
2.0 .
1.8 T7°
1.6 4
[
(> .
L4 4 ¢ .
. .
I --‘ ----- - freeeranod
- L]
1.0 4 .

Cociente de Valsalva en 7 sujetoscontrol {C)y 26 pacientes
con LES. Lalinea punteada horizontal demarce el Iimite nor-
mal ( 21.21). Loscirculos abiertosy barras en cada grupo re-
presenten ia medicy = una 0.€. delarelacion delintervalo R-R
largo despues de lamaniobra,sobre elintervolo R-R corto du-
rante (a maniobra.

Fuente : Estudios obtenidos en pacientes con LES ycon -
troles saonos eniaconsul ta externa de! Servicio
de Reumotologic del Centro Médico "La Roza "
1992-1994 .
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Figuro N* 7 33

NEUROPATIA AUTONOMICA CARDIOVASCULAR
EN LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO

VARIACION DE INTERVALOR-R

c LES

o

TE

Intervalo R-R en 7 sujetos control {C)y 26 pacientes con
Lupus erimatoso sistémico (LES). Lo linea punteado hori-
zonta! demarca el valor Iimite normal (2 1.10). Los cir-
culos abiertos y barras en cada grupo representan la media
y % una D.E.de larelacion del.intervolo R-R durante la
espiracion con el intervalo R - R corto durante la inspira-
cion.

Fuente : Estudios obtenidos en pocientes con LES y con-
troles sanos en lo consulta externo del Servicio
do Reumotologia del Centro Médico “La Razo ™"
1992-1994 .

FALLA DE ORIGEN



Figura N°*8
NEUROPATIA AUTONOMICA CARDIOVASCULAR
EN LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO

— - RESPUESTA A ORTOSTATISMO

1.7 ?
e ]
]
.6 | ]
|
1.5 | :
) ]
S L4 '
o i
[ ] .
g l.3.< . : .
2 2 e 17°
o s . ! e
] ]
x %o ! tes
i1 . t oe
1 H 1
o ot
il | Joveess
i
0.9 ] r 8
. ]
0.8 1

CONTROLES LES

Respuesta aortostatismo en 7 sujetos sonos y 26 pacientes
con LES. Lalineo punteada horizontal demarca el valor li-
mite normal { 21.03}.Los circulos y barras en cada grupo
representan la media y £ una D.E de ia relacion 30 :15.

* Fuente: Estudios obtanidosenpacientescon LES ycon-
troles sonos enla consulto externa del Servicio
de Reumatologio del Centro Medico “La Raza"
19921994
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Ordfica N* 1 35

NEUROPATIA AUTONOMICA CARDIOVASCULAR
EN LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO

REFLEJO DE INMERSION

[{ele I

90 4

80

70 ]

80 ] L

FRECUENCIA CARDIACA

S0 |

A\
ALY

™ T m)
o [ 0"
TIEMPO

4

Respuesta al refiejo de inmersion en agua a 17°c. Las curvas repre-
sentan el promedio de la FC y * una D.E. en 7 sujetos sanos (e},
16 pacientes con Lupus erilematoso sistémico ( LES ) con respues-
10 normai (=) Y 10 pacientes con LES y respuesto anormal (o).

Fuente:Estudios obtenidos de pacientes con LES y controles
sanos en lo consulta externa del servicio de Reumatolo -
gia del Centro Mddico "La Roza" 1992-94.



Grdfica N*2

NEUROPATIA AUTONOMICA CARDIOVASCULAR
EN LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO -

RESPUESTA A ATROPINA

120

100 |

80

60 _

FRECUENCIA CARDIACA

40

b

v

T T
B8 30° [ L3
.TIEMPO

Respuesta atropinica: lascurvas representaran el promedio de lo
FC; basal (B),alos 30", I. y 8' después de laaplicacion de I mg.
de otroping IV. Los circulos cerrados (¢} correspondena 7 suje-
tos normales, los cuadros (=) a |19 pacientes con lupus eritema-
toso sistemico (LES) con respuesta normal y ios circulos a-
biertos (o) a 7 pacientes con LES con respuesta énormol.

Fuente: Estudios obtenidos de pacientes con LES ycontro-
les sanos @n la consutta externo det servicio de Re-
Reumatologia de! Centro Médico "La Rozo™.
1992-1994.
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DISCUSION Y COMENTARIOS

La neuropatia autondbmica cardiovascular es” una

entidad que basicamente se ha estudiado en Dxabetes‘r
Mellitus, sin embargo en los Gltimos afos se han asuciadn

diversas patologlas con esta condicign. Ocupa hasta ' el

momento una pequefia relacibén con padecimientos
reumatolfgicos la cuil esta con tendencia a incrementarse.
En este estudio nosotros demostramos una asaciacion
estadlisticamente sxgnxfxcatlva entre el LES y la. neuropatia

auton&mica cardxovascular.

Al realizar un anél?é;ékéﬁé;e'iafaéf
de LES, es decir pacientes‘acti
no encontramos una preferencia qu
lo que sugiere probablemeﬁte Qu
autondmica puede ser permanenté,
actividad. No obstante 1la acti?ida&iélin c
duda debe tener participacién para‘ que la

se genere. Se plantea que probablem nte

mecanismos de dafo 1nmunolbg1co como as

fdad_cilnicg,,z

37

de complejos inmunes y autuant;cuerpns idinan,)’

dafo autonbmico de manera similar como Coacurre
otros Grganos y sistermas (24, 25),‘
pudiera ser con infiltracion 11nFDc1t [
directamente lla -Fibra autanbmxca comn

tambien en ~otros padec1m1entns



esclerodermia, artritis feumatoide.y. sindrome de 'S

(516,193,550

Nosbtros no éncontramos . relacisn de’ la neuropatia:
autondmica con - dafe a nivel é&rganico especlfico, ‘én3_:>

especial con el sistema nervioso central, lo que indica que

no sblo los pacientes con dafo neurolégico son suceptiﬁles
de presentar esta complicacidn como ha sido sugerido para
la neurapatla periférica (26).

Este estudio no intenta investigar 1las causas o
factores desencadenantes de la neuropatla autonfmica
cardiaovascular en LES, sino reafirmar la estrecha relacibn
de estas dos condiciones. Nosotros demostramos que 19 de
nuestirus 26 pacientes estudiados presentaron alteraciones
autonbmicas cardiovasculares y ninguno de 1los caontroles

sanas presentd alteraciones. Si bien todos los pacientes no

tentan silntomas para sospechar neurgpatla autonébmica
cardiovascular, estoc es de gran importancia  ya que la

presencia devarritmias‘:akdlacas y muerte stbita: han sidq

patologla,

documentadas . en

cesta:

dxsautonnm!a, pero dxcha relacib

Se sabe‘ que las ’ cxentes con 'abetea Mellxtus

can esta condx:xbn txenen mal pronbstxco para la sobrevxda

ren -

ebeiestablecerse:(9'24).
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sin estaalteracxbn. Lns pal:lentes con )

atgtohc;tﬁicé ,‘kcar_'diovascular, 'ru:) respanden a ;é n
‘presentan arritmiaé cardlacas, y apnea 'durante. el‘b' sueﬁa, ;
tienen- un "iésgo potencial  durante ia éheéfeéi;;
infecciones, cirugla y en general al estrés, lo que 1;:5 .
hace vulnerables en estas situaciones (8).

En este momento nosotras sbOlo hemos detec_tadn 1;
neuropatia autondimica cardiovascular en paéientes con LES y
se desconoce si el efecto o significado es similar que en
lqs>pacientes con Diabetes Mellitus, por 1lo que seria

. c_or:we"niente investigar el impacto de la disautonomia en los
pac:ientes con LES y su probable tratamiento. i

; E En nuestro estudio utilizamos sbiu pruebas’
cardxovasculares sencillas y accesibles a cualquier

xn5t1tuc1¢m de salud. Es factible que el daén .autontmico

'cardlnvascular no .sea el Gnico en LES.y que ‘probablemente

las alteracyones a nivel de esoFagn, . xntestino, vejiga,

'genxtales, : suduracxbn, etr:. s preaenten " también un

" component autonbmxca, "sin embargo su
demostrac alorar, pnr lo que las pruebas

autuybm r:as cardxovasculares empleadas en este traba.vo son

ut1 idad:para’ demastrar disautonomia.

ESTA TESIS M) PEBE
Saild DE LA GiouidTECK



CONCLUSIONES . -

De nuestro estudio concluimos que:

La neuropatla autonbmica cardiovascular se-rela:ioné» con:

lupus eritematoso sistémico.

La presencia de neuropatla autonbmica cardiovascular. en

lupus eritematosco sistémico es inadvgrtidé” Ly - debe’

investigarse de manera intencionada.

La neuropatia autontmica cardiaovascular - en nglupusi

eritematoso sistémico no tiene 'preFefencia pbr‘él_fipp' déf‘f

dafio organico.

sistémico |

definida, pero puede’ explicar. varias ‘alteracicnas

cardiovasculares:con que ‘cursan’estos enfermos.

40
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ANEXO 1
NEUROPATIA AUTONOMICA CARDIDVASCULAR EN LES
HOJA DE REGISTRO
NOMBRE, EDAD SEXO FEcHé”
AFILIACION TELEFOND Paciente

A.H.F. DE IMPORTANCIA

A.P.N.P. DE IMPORTANCIA,

A.P.P. DE IMPORTANCIA

P.A.

EXPLORACION FISICA

INDICE SLEDAI

T.A. F.C F.R.

TX. PREVIOS

TX. ACTUAL

EXAMENES DE LAB. Hb, HTO
V86, ANTI—DNA ANA
VDRL. TPT, aAC

INTERPRETACION ECG. RITMO
ALTERACIONES ESPECIFICAS

F.C. REPOSO COCIENTE DE VALSALVA
VARIACION INTERVALO R-R
RESPUESTA A ORTOSTATISMO,
T.A. SUPINA T.A. ERECTO. VARIACIUN
‘1

RESPUESTA A ATROPINA. BASAL 30"
INCREMENTO DE LATIDOS AL 17
REFLEJO DE INMERSION. BASAL o"

DISMINUCION DE LA F.C. (%)

CONCLUSION

OBSERVAC IONES,




ANEXO 2
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INDICE SELDAI

PESO PUNTUACIDN DESCRIPCION
8 Convulsibn

8 : Psicosis
8 - Sx. organico
’ . cerebral

8 : Trastornos

visuales

8. ) Trastornos de
pares cranea-—
les

Cefalea

AVC
8 o vasculitis

CArtritis
Miositis
‘Cilindros

_urinarios
" Hematuria

N . T X

‘Proteinuria

wPiuria

. _Eritema
~malar
- .Alopecia

“Ulceras
L mucosas
3Pleur1txs

NN N NN

”Perxcardxtxs

DEFINICION ;
Ataque reciente, excluir
causa metab6lica, drogas e.
infeccitn.
Alucinaciones, incoherencia
alteracisn en percepcidn de
realidad. :
Alteraci&n en la orientacibn
memoria, lenguaje inccheren—
te.
Cambios en retina, hemorra-
gias, neuritis &ptica
(excluir drogras, infeccidn
e hipertensién).
Nuevo ataque de neuropatia
sensitiva o motora de pares
craneales.
Cefalea importante que no
cede a los analgésicos.
Nuevo ataque cerebrovascu-
lar excluyendo aterocescle-
rosis.
Ulceras, infartos periuan-
gueales, gangrena, biopsia
o angiografla con vasculitis
Mas de 2 articulaciones con
dolor o inflamacibn.
Debilidad muscular asociada
con CPK elevada.
Cilindros granulosos.

Mas de 5 eritrocitos, exclu-
yenda c&lculos e infeccidn.
Mas de .5 g/24 hrs. o incre-
mento de m&s de .S g en 24
hrs.

Mas de 5 leurcacitos por
campo, exluir infeccibin.
Nuevo ataque o recurrencxafi-
de eritema malar. :
Nueve ataque o caida de ca="
bello difusa o parches.’
Nuevo ataque o recurrencia. s
de Glceras orales o’ nasales.
Dolor pleuritico o tor&cico
con frote pleural. “i;
Dolor pericardico: con al me
nos 1. de los Slg.‘FPDtE,
derrame, ECG .o ecocardiogra=-
ma. E s SR
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.Anéxu 2
INDICE SLEDAL-

PESD PUNTUACIDN DESCRIPCION

Complamento AAnuta C3-

bajo
anti~DNA :
Fiebre Mayor de 38: DC
: infeccidn. -
Trombocxtope— Menor de 100 K
O 13 ¥- R anotar, g
" Leucopenia Menor de 3000 ex:luyendo

drogas. Anotar

UCALIF;CQCLGﬂ, 
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