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INTRODUCCION

La Esclerosis sistémica ( ES) es un desorden multisistémico, el cual puede ser
confinado al tejido conectivo de sistemas y érganos mayores siendo un un transtorno
generalizado de |la microvasculatura de las arterias de pequefio calibre, ademas del
tejido conectivo, caracterizado por 1a obliteracién vascular y fibrosis prodominar'ﬂamomo
& nivel cuténeo, gastrointestinal, cardiopuimonar y renal (1).

La ES se ha descrito en todas |as razas y a nivel mundial. Se ha calculado una
incidencia anual anual en 4.5 a 12 por millén (1.2). La frecuencia de ta enfermedad se
incrementa con 1a edad y s mayor en la 4a. y Sa. década de la vida predomina en el

sexo femenino en una relacién de 3:1 y es discretamente mas frecuente en negros; e!
inicio del padecimiento antes de los 16a. es raro. Se han encontrado asociaciones con

ciertos antigenos de histocompatibilidad siendo ias mas fuertes con el HLADRW?7 y
DQwWS.

La etiologia de la ES es desconocida siendo posible que |a -u-toinmunidad contra
antigenos del tejido conjuntivo u otros resulte de l1a liberacion de citocinas, las cuales
pueden inducir dafio endotelial y estimular a los fibroblastos & una producciéon
incrementada de colégena y |la consecuente fibrosis tisular. Estudios morfolégicos y
bioquimicos demuestran que la fibrosis cuténea y visceral son resultado de la
sobreproduccién de la coliégena sugiriendo anormalidades en e! metabolismo del
mismo. En los Gitimos afios se ha impli alosr i on la oti i bid

a que se han demostrado en nimero mayor de lo normal en biopsias de piel ademas de
que se encuesntran en fase de granulacién. Recientemente un grupo de investigadores
ha sugerido la posibilidad de una implicacion de retrovirus los cuales tienen homologia

en una secuencia de aminoacidos de la topoisomerasa 1 con la de una region de
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aminoacidos del antigerno especifico de un grupo de 3 retrovirus sugiriendo la
produccién de autoanticuerpos como resultado de una reaccion cruzada entre

productos de los genes retrovirales y los autoantigenos tisulares (1,3,4,5,6).

La ES varia en su presentacién y curso, desde aquellos pacientes que tienen
un curso de la enfermedad de 10 a 20 afos, hasta los que experimentan una
experiencia rapidamente progresiva con falla organica y muerte (7), La edad
mayor,enfermedad renal,pulmonar o cardiaca son factores pronosticos adversos
asociados a reduccion de sobrevida (7,8).

Las lesiones cutaneas no son indispensables para el diagndstico, pero
constituyen el mayor de los criterios preeliminares de clasificacién publicados en 1980
(9); las alteracciones gastrointestinales se presentan en dos terceras partes de los
pacientes,siéndo la afeccidn esofagica la mas frecuente,la mayoria de las veces sin
manifestaciones clinicas; la enfermedad pulmonar intersticial es la manifestacién mas

comun,cursando asintomatica la mayoria de las veces,su complicacién grave

manifestada como hipertension pulmonar se manifiesta en S a 10% de los pacientes
con disnea e insuficiencia cardiaca derecha, siendo un prondstico grave debido a que 1a
mayoria fallece dos afios después del diagnodstico; las alteraciones renales se
presentan en e! 20% de los pacientes que padecen la forma difusa y rara vez en
pacientes con la forma limitada (CREST), sin embargo las lesiones vasculares renales
se detectan por biopsia hasta en un B0%; puede haber con menor frecuencia afeccion
musculoesquelética y de articulaciones; l|las alteraciones cardiacas son comunes en la
ES pero raramente son clinicamente significantes; en necrpsias se han encontrado
derrames pericdrdicos en el 35% de los casos, desde el punto de vista clinico la
pericarditis ocurre en aproximadamente el 10% de los pacientes. La fibrosis miocardica
es observada se observada en el 30 al 50% de los casos, se distribuye al azar, en
2



forma de placas a través del miocardio; la insuficiencia cardiaca de inicio insidioso,
puede ser refractaria al uso de digitalicos y los transtornos del ritmo son
manifestaciones clinicas de fibrosis miocardica y del sistema de conduccidon(1). La
duracion de la enfermedad representa un factor importante cuando la funcién cardiaca
es evaluada en la ES (10). Aquellos pacientes con afectacién cardiaca, sin afeccién

renal, una sobrevida de 50% a 5 afios y ningun paciente sobrevivid por mas de 9 afios
en un estudio realizado en Pi irgh (2). Debid

a que la afeccion cardiaca es una de
las tres esferas de mayor morbimortalidad en pacientes con ES se han realizado

algunos estudios para la deteccion de anormalidades cardiacas utilizando métodos
invasivos y no invasivos; los sintomas mas frecuentemente detectados de tipo

cardiovascular son la disnea (36 %), dolor toracico, ortopnea y tos dependiente dz
edema (7). los estudios que implican la afeccion pulmonar con repercusion repercusion
cardiovascu_lar. implican el tratamiento del Cor Puimonale y su mejoria con mejor de
calidad de vida (11), se ha reportado, como caso unico, la asociacién de miosistis y
miocarditis (12), asi como reporte de casos en donde se implica una forma altamen:s

maligna de enfermedad miocardica se manifiesta por insuficiencia congestiva.
anormalidades de conduccién, arritmias y muerte suUbita en aquellos pacientes con

miopatia esquelética ES (13). Se han aplicado diversas escalas para valorar la funcién

cardiaca utilizando las electrocardiografia y ecocardiografia como predictores de
sobrevida en pacientes con ES proponiéndose inclusive para aplicarse en otras
poblaciones (14). Existen reportes de dafio vascular adrtico en l1a ES (15), asi como

choque cardiogénico como manifestacion inicial, en donde el diagnédstico fue realizado
posterior a la disfuncidn (16).

Durante los uitimos 15 afios los cardidlgos se han familiarizado con ia velocidad
del flujo sanguineo de la valvuila mitral en la diastole mostrado graficamente en el
ecocardiograma Doppler pulsado, siendo ésta técnica las mas exacta con que se
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cuenta para evaluar la velocidad de! flujo sanguinec de fénomenos anormales y

fisiopatoldgicos en relaciéon con el flujo sanguineo intracardiaco vascular.

El interés por valorar la Funcién Diastélica del Ventriculo lzquierdo (FDVI) es

debido a que alteraciones detectadas en el llenado ventricular pueden explicar la

hipertension vanosa pulmonar y sintomas de insuﬁcieni:ia cardiaca congestiva en

personas con funcidbn ventricular normal durante la sistole.

El perfil normal de la

velocidad del flujo mitral en diastole por medio del Doppler pulsado se muestra en la

siguiente figura.
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El perfil se incluye en un limite muy estrecho de velocidades que representan el
fiujo laminar detectado dentro del volumen muestral; el flujo comienza con 1a abertura
de la valvula mitral, en los comienzos de la didstole el flujo se acelera hasta alcanzar
una velocidad méxima para después desacelerarse y volver a la cifra basal, el periodo
que abarca esta primera onda de velocidad recibe el nombre de illenado diastslico
temprano (protodiastélico), seguido de una velocidad cercana a cero (didstasis) y otro
de incremento y decremento diastdlico tardia (sistole auricular). La_ inercia impuisa
sangre sangre al ventricuio contra el gradiente tensional pero con e! paso del tiempo
disminuye |la velocidad de fiujo, durante este periodo de disminucion de la velocidad hay
factores primarios que influyen en la presién del ventriculo izquierdo, et menos potente
de ellos es la relajacidn activa del ventriculo izquierdo que ha concluido eficazmente en
el corazdén normal y puede prolongarse si el ventriculo tiene algun trasiorno y persiste
hasta e! fina! del periodo protodiastSlico del llenado. La interrelacion y el predominio
relativo de la relajacion activa y distensibilidad cameral son modificados por cuadros
patolégicos y explican gran parte de la alteracién acompafiante del perfil de la velocidad
del fiujo mitral, influye también el nivel de presion de la auricula izquierda. Se han
estudiado algunos intervalos calculados con base en el perfil Doppler. El Tiempo_ de
Deasaceleracién mitral (TDc): es el periodo que va desde el punto maximo de la onda E
hasta el final del llenado protodidstolico. El Tiempo de Relajacion isovolumétrica (IVRT):
es el intervalo que va desde el cierre de la vdlvula adértica hasta la abertura mitral, el
cual disminuye al acelerarse la frecuencia cardiaca. £En situaciones patologicas se
altera !a velocidad de! flujo mitral, durante la taquicardia la diastasis se acorta y se
acorta y con frecuencias cardicas mayores existe superposicion de ondas E y A,
aumentando la porcidn de llenado ventricutar de 20% en reposo a 60% en la
taquicardia. E! envejecimiento normal se acompafia de disminucion de velocidad de E
maxima, incremento de la velocidad de A maxima y una disminucion de la porcidon EIA.

5



en sujetos mayores de 50 afos, el envejecimiento se acompafia de un incremento
normal de la tensién arterial correlacionandose con la presion sistélica asi como el
espesor normal de la pared ventricular aumenta con la edad alterando la relajaciéon

ventricular o intensificando la rigidez cameral. La proporcién menor E/A es mas tipica

de la relajacion que del incremento de la rigidez. En personas hipertensas hay

incremento de la velocidades E y A, ademas prolongacion de la fase de desaceleraciéon
de la onda E, aminora la proporcién de llenado diastdlico en el 1er. tercio de ia integral
tiempo-velocidad. En las secuelas de infarto al miocardio, incluso con una fraccién de
expuision normal y ausencia de isquemia evolutiva pueden tratarse anormalidades en el

llenado diastdlico de VI por la menor relajacién activa en algunas regiones de la pared

(17).

Kazzam y Marshall et al fundamentaron un incremento del engrosamiento de la
pared del VI y funcién anormal del mismo (18,19,20). Maione et al investigaron el
llenado ventricular diastdlico en 51 pacientes con ES con ecocardiografia Doppler,
detectandose anormalidades en la dindmica ventricular en nusve pacientes a pesar de
la ausencia de hipertensién arterial sistémica, hipertrofia ventricular izquierdo y otras

enfermedasdes evidentes clinicamente (21,22).

La administracién de Inhibidores de la Enzima Convertidora de Angiotensina
CA) previene o retrasa el desarrollo de insuficiencia cardiaca en enfermos de disfunciéon
del VI pero sin insuficiencia cardiaca al igual que los vasodilatadores arteriales o
venosos modifican en forma indirecta la funcién del ventriculo izquierdo (23).

Debido a que los estudios con angiografia nuclear han correlacionado las
mediciones Doppler y angiografias de la contribucién proporcional al llenado en la
protodiastole y la sistole auricular (24) ademas de ser un método no invasivo ya que las

alteraciones cardiacas del VI no han sido completamente caracterizadas en la ES y
[



siendo un indice confiable de reserva cardiaca la FbVl. consideramos importante
conocer la DDVI en pacientes con ES en comparacion con personas sanas como indice

de reserva cardiaca en los mismos.



OBJETIVO GENERAL

Determinar la frecuencia de Disfuncién Diastole de Ventriculo lzquierdo en
pacientes con ES comparada con sujetos sanos.



HIPOTESIS

La frecuencia de Disfuncién Diastslica del Ventriculo lzquierdo es menor en
pacientes con Esclerosis Sistémica que en sujetos sanos.



DISENO DEL ESTUDIO

TRANVERSAL ANALITICO

Observacional, comparativo, prolectivo, causa a efecto indeterminado,

prospectivo.

10



MATERIAL Y METODOS :

CARACTERISTICAS DE LA POBLACION BLANCO :

Pacientes del servicio de Medicina Interna y Reumatologia con diagné;sticos de
Escleroderma (ES) de acuerdo a los criterios de la Asociacién Americana de
Reumatologia (ARA) (9) del Hospital de Especialidades Centro Médico La Raza, con los

siguientes criterios:

CRITERIOS DE INCLUSION : .
* Pacientes del sexo masculino y femenino con diagndstico de ES.

+ Forma limitada (Sx CREST) : involucramiento de la piel en forma simétrica
restringida a las o)_xtromid.es distales y cara, tardiamente hay'afeccién visceral.
Calcinosis, Raynaud, afeccién de Esdfago, Esclerodactilia, Telangiectasias.

+ Forma Difusa : que cumpla un criterio mayor o dos menores :

Criterio Mayor: afeccion simétrica de !a piel con induracién de !as articula

ciones do las extremidades,

cuselio y tronco.
Criterio Menor : 1. Esclerodactilia ; 2. Resorcion dsea digital distal ; 3.

Fibrosis pulmonar bibasal.



* Personas sanas {saludable, no enfermo (25)] del sexo masculino o femenino.
* Ambos grupos compartieron las siguientes caracteristicas :

- Edad comprendida entre 15 y 44 afios.

- Buena ventana ecocardiogréfico.

- Que deseen participar en el estudio.

CRITERIOS DE NO INCLUSION :
* Pacientes con diagndstico de otras enfermedades que alteren o favorezcan la
DOVI :
Diabetes Mellitus Dependiente de Insulina y No Dependiente de la misma.
- Hipertensién Arterial Sistémica.
- Cardiopatias.

- Alteraciones electroliticas.

CRITERIO DE ELIMINACION :
* Pacientes que en ¢l momento del estudio presenten :

- Fiebre (temperatura mayor o igual a 38.5°C).
12



- Taquicardia (frecuencia cardiaca mayor de 100 x min).

- Pacientes que ya no deseen participar.

13



METODOLOGIA :

A los pacientes y sujetos sanos que cumplieron con los criterios ya mencionados

s® les realizd :
- Historia Clinica.

- Electrocardiograma, teleradiografia de térax.

- Ecocardiograma Doppler pulsado con color determinandose : el TDc, IDc,
AA/AT, AE/AT, 113 FF, AJE .

El andlisis estadistico se llevd a cabo con los sigs. parametros :

* Distribucién de frecuencias : porcentaje, rangos, media y mediana.

* Estadistica no paramétrica : T de Student, U de Mann Whitney.
VARIABLES :

DEPENDIENTE : DOVI.
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Definicion Conceptual : Discapacidad del VI para alcanzar la r§|ajaci6n

muscular.

! Definicidén Operacional : DDVI se tiene como la presencia de 3 o mas de
las siguientes caracteristicas, obtenidas por
ecocardiograma Doppler :

Prolongacién del TDc mayor de 160 mseg.

1Dc : menor de 400 cm / seg.

AA ! AT : mayor de 33%.

1/3 FF: menor de 47%.

i
1
{
i
i
% AE / AT : menor de 55%. .
|
! A / € mayor de 0.86

i

i

TDc: Tiempo de desaceleracion de llenado protodiastélico del. Vi

i 1Dc : Indice de desaceleracion de lilenado protodiastdlico del V1.

i AA : Area de A (Area doppler del llenado auricular).

AT : Area total de la did

1/3 FF : Area del primer tercio de la didstole comparada con la didstole total

AE : Area E (Area doppler del llenado protodiastéie det VI).
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INDEPENDIENTE : Esclerosis Sistémica.

Definicion conceptual : Diagnéstico de acuerdo ala ARA Yy lo ya
especificado en criterios de inclusién, acerca de los
datos para el diagnéstico de la misma.

Definicién operacional : Diagnoéstico pr por médi de

medicina interna y/o reumatologia.

CONFUSION :

Hipertensién Arterial , insuficiencia cardiaca congestiva venosa, desequilibrio
hidroelectrolitico, hipertiroidismo, hipotiroidismo que favorecen el desarrolio de DDVI,

asi como anemia.

CONCURRENTE :
* EDAD.
* SEXO.

* TIEMPO DE EVOLUC!ION.
16



RESULTADOS :

Se estudiaron 13 pacientes, 12 mujeres y un hombre, con ESP,con una edad
promedio de 29.5 afios y una evolucién promedic de la enfermedad de 3.1 afio,cinco
pacientes tuvieron esclerosis difus y ocho la variedad CREST (tabla 1,gréfica1y 2 ,3)

En la grdfica no. 4 se muestran las manifestaciones clinicas de los pacientes,el
100% presentaron esclerosis de piel seguida de afeccidn gastrointestinal y pulmonar,
cabe mencionar que en éste grupo de pacientes no se encontré evidencia clinica de

afeccion carduaca.

) En la tabla 2 se muestran Ilos pardmetros ecocardiogrificos de llenado
ventricular izquierdo.mediante Doppler pulsado (TDc,iDc,AA/AT AE/AT,1/3 FF.RE/A) ¥y
se muestra que siete pacientes cumplieron tres © mas parametros para considerarios
como Disfuncidn ODiastdlica de Ventriculo Izquierdo (DDVI), al menos cuatro
presentaron dos alteraciones en ias mediciones ecocardiogréficas y un paciente mostré
un pardmetro af " 2,NINGUN [ isnte de los controles tuvo alieraciones de 'los

parémetros para valorar DDVI.

De acuerdo a la distribucién de (os res. en la isti descriptiva se
utilizaron pruebas no paramétricas con diferencias estadisticamente sigriiﬁcalivas en

TDc,IDc,RE/A,como se muestra en |a tabla 3.

En cuanto at tiempo de evolucién se esperaba encontrar una mayor frecuencia
de DDVI en pacientes con mayor tiempo de evolucion de la enfermedad no resultdando
asi ,d énd los de DDVI en pacientes desde el inicio de la deteccidén de la

enfermedad hasta 10 afos de evolucion.

17



DATOS DEMOGRAFICOS

SANOS=13 E.S.P.=13
SEXO HOI\__/I?RE MUJ§R=1
EDAD EN <
ANOS X 29.5a R(15-45)
EVOLUCION
PROMEDIO 3.1 R(0-20)
ANOS
VARIEDAD DIFUSA:5 CREST:8
TABLA 1

X=PROMEDIO

R=RANGO

18



EDAD DE PACIENTES Y
GRUPO CONTROL

15819 20824 25229 30a34 35a39 40ad4
GRAFICA

W Pacientes | - _

EmSanos




TIEMPO DE EVOLUCION EN
PACIENTES CON Y SIN
DISFUCION DIASTOLICA DEL
VENTRICULO IZQUIERDO

al” . E=Pacientes con E.S.P.
eeeee an . PR -DDV'

Oa5 6a10 11a1i15 16a20 T 20

GRAFICA 2



TIPOS DE E.S.P.

LIMITADA (CREST) 8
62.0%
N\

DIFUSA 5§
38.0%

GRAFICA 3
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SINTOMATOLOGIA

Hematoldgico 1 SINIoT2 3 ’
S.NC. 1 4.3% 13.0%
4.3% ;
Musculoesquelético 2 ) Renal 1
8.7% N

e . 4.3%

Pulmonar 2
8.7%

Gastrointestinal 13
56.5%

GRAFICA No.4

~-GASTROINTESTINALES:pirosis,regurgitacién dispepsia.

-SINTOMAS GENERALES:Fatiga.,adinamia.

? PULMONAR : TOS . . 22
-MUSCULOESQUELETICO:Artralgias y mialgias.

-RENAL:disminucién de la depuracion de creatinina.
-HEMATOLOGICO: leucopenia. -SNC:Cefalagia.



INDICES ECOCARDIO_GRAFICOS
EN PACIENTES CON ESCLEROSIS
SISTEMICA PROGRESIVA Y GRUPO

CONTROL '

10C AT » «f - oTrRos
I 0C <400 ANATHI3  ARATSSS  VIFF <7  mpiasoes oovp-a) wailAzGo
PACENTES

1 198 a0 - ool o

2 n 400 12 s7 ne

3 188° 80~ 7 s -

4 200* ” It -

s 198" o ” 13 -

. 180 €30 72 2 ~

7 192* aro* 72 sa -

. 216 o o7 i -

» 192° “90 - 72 ~o

10 120 820 " a3 no o

1 18° Ie0* " ™ no ~o
12 244 aze* - a2 ) T omaL
3 2e- aso* - as - no

CONTRCRES

1 192 .00 » [ s0 o . no

2 1932 .80 0 s a7 no o

3 108 .a%0 E n 7 o no

- 12 .80 » 10 54 . no o

s 132 ..o 26 n 7 ¥ no o

. 108 30 2 s7 7 X no o

? 108 740 32 ] . . Lo o

L3 136 .0 a“ 7 as . o o

» 120 200 20 7 7 043 no ~o
10 400 720 " © 75 057 o ~o

" 138 430 £ e s1 076 no o
12 132 s10 32 ) o7 056 o ~
13 129 470 » 12 se 031 o ~o

* Vaior snormal
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SIGNIFICANCIA ESTADISTICA
COMPARANDO LOS
PACIENTES CON E.S.P. Y
SUJETOS SANOS

ANALISIS
PARAMETRO  |. gSTADISTICO P
TDc UMW 0.023
iDe UMW 0.0023
AA/AT Ts 0.523
AE/AT Ts 0.405
RE/A UMW 0.0002
173 FF UMW 0.2372
TABLA 3

U.M.W. U. de Mann-Whitney

TS T Student

TDc= Tiempo de desaceleracion de ilenado protodiastdlico del V.1.
IDc= Indice de desaceleracién de llenado protodiastslico de V..
AA/AT= Area de A (Area de doppler del llenado protodiastélico del 1.V.)
AE= Area de E (Area doppler del llenado protodiastolico del V.1.) °
1/3 FF= Area del primer tercio de la diastole comparada con la diastole

total

RE/A= Area E (Area dopler del llenado protodiastolico del V.1.)



DISCUSION

La ES es un padecimiento del tejido conectivo, caracterizado por el depdsito de
colageno y fibrosis en piel y algunos érganos internos, ademas de alteraciones
vasculares e inmunolégicas (1); el corazén se puede afectar hasta en un 85% y es
causa importante de morbilidad y mortalidad, junto con afeccién renal y pulmonar
(26).En la ES |a afeccion cardiaca puede ser el resuitado de isquemia focal intermitente
y fibrosis miocdrdica, esos cambios a nivel de corazén se pueden traducir en cor
pulmonale, angina de pecho con coronarias normales, transtornos de la conduccion,
pericarditis, miocarditis, afecciones valvulares, taponamiento cardiaco y hasta la cusa
de muerte (18, 26, 27, 28, 29, 30,31,32).

En la ES el empleo de ecocardiograma Doppler nos permite identificar de
manera no invasiva algunas alteraciones cardiacas debidas a este padecimiento como
son: alteraciones valvulares, insuficiencia mitral, tricuspidea, hipertensién arterial
pulmonar, como fue observado en cuatro de los pacientes estudiados, también s=
pueden detectar hipertrofia del septum o del ventriculo izquierdo que no se detectaron
en ninguno de [os pacientes estudiados. El ecocardiograma Doppler también es util
para estudiar los patrones de llenado ventricular izquierdo y poder determinar el grado
de DDVI por reducciones en su relajacién activa y en la distensién de las camaras, a
éste respecto hay pocos estudios en los que se ha empleado el ecocardiograma
Doppler pulsado, para ir tig la DDVI en pacientes con ES, existe un estudio

descrptivo de 51 pacientes con ES en donde se detecté DDVI en nueve de ellos
(17.6%) en pacientes sin Hipertensién Arterial Sistémica (HAS) (21) como fue realizado
nuestro estudio, sn el cual un pequefio grupo de pacientes con ES fue comparado con
personas sanas excluyéndose causas posibles de DDVI como edad, HAS, Diabetes
Mellitus, hipertrofia ventricular izquierda y otras causas de enfermedad miocdrdica y se
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observé una alta frecuencia de bDVI (53.8%) comparada con sujetos sanos
considerdndose tres o mas de los seis parametros ecocardiograficos para evaluar la
misma; se encontré mayor frecuencia de DDV1 en los pacientes con ES en l6s primeros
afios del padecimiento y no se encontrd relacion con una mayor evolucion de ia
enfermedad, siendo mas fracuente en los pacientes que tenian la variedad difusa los
cuales tienen mayor afeccion sistémica que los pacientes con la variedad CREST; asi

como probablemente la afeccidén temprana se presente en formas mas agresivas de ES.

A pesar de encontrarse asintomaticos cardioliégicamente cursaron con una ailta
frecuencia de DDV, comportandose como corazones de personas de edad avanzada
tomando en cuenta esta afeccién debido a mayor susceptibilidad a presentar falla
cardiaca ante otras enfermedades que tengan repercusion sobre el corazén (afeccidon
pulmonar primaria, frecuente en la enfermedad e infecciones pulmonares ) que
pudieran desarrollar insuficiencia cardiaca en los pacientes, siendo necesarios estudios
prospectivos para valorar la DDVI como un predictor de insuficiencia cardiaca en
pacientes con ES, ademas si el empleo de vasodilatadores o inhibideres de la ECA
pudieran evitar la progresién de la DDVILAsi como probablemente la DDVI pueda
representar la evidencia subyacente de fibrosis miocdrdica sin evidencia clinica.
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CONCLUSIONES.

1.) En la ES se detecta DDVI con mayor frecuencia que en personas sanas, en
este estudio |la frecuencia fue de 53.8%.

2.) La DDVI en pacientes con ES puede ser el resuitado de isquemia focal
secundaria a la afeccioén por depdsito de cotdgena con fibrosis miocédrdica.

3.) La ausencia de sintomatologia cardiovascular en pacientes con ES no lo
excluye de la afectacién del ventriculo izquierdo (DD) debiendo considerarse ésta

dentro de las alteraciones en estos pacientes independientementes del tiempo de
evolucion.

4.) No existe una relacién entre mayor tiempo de evolucién de la ES y la DDVI,
probablemente la deteccion de DDVI desde el inicio de la enfermedad sea en pacientes
con ES de comportamiento mas agresivo.

5.) El seguimiento de la funcién diastdlica del ventriculo izquierdo en pacientes
con ES a mayor plazo nos brindaré un panorama mas amplio de ias repercusiones en la

funcién cardiaca, ademés de poder considerarse como un probable factor prondstico en
{a sobrevida de estos pacientes.



BIBLIOGRAFIA

1. CAZARIN BJ , PEREZ LL, ‘MORTERO TH : ESCLERODERMIA Y

. SINDROMES ESCLERODERMIFORMES. MEDICINE. 1993.12:650-660.

2. SILMAN AJ : SCLERODERMA AND SURVIVAL. ARTH RHEUM. 1994.30:267-
69.

3. PRONK LC, SWAAK AJ: PULMONARY HYPERTENSION IN CONNECTIVE
TISSUE DISEASE. REPORT OF THREE CASES AND REVIEW OF LITERATURE.
RHEUMATOL-INT.1991.11(2): 83-86.

4. LE ROY EC, BLACK C, FLEISCHMAJER ET AL: SCLERODERMA (SISTEMIC-
ESCLEROSIS ) CLASSIFICATION, SUBSETS AND PATHOGENESIS . J.
RHEUMATOL.1988; 15: 202-206.

5. MARICQ HR, LE ROY EC: PATTERNS OF FINGERS CAPILLARY
ABNORMALITIES IN CONNECTIVE DISEASE BY "WIDEFIELD" MICROSCOPY.
ARTHRITIS RHEUM: 1973.16: 619-626. )

6. JIMENEZ AS, HAROLD SS : A 15 YEAR PROSPECTIVE STUDY OF
TREATMENT OF RAPIDLY PROGRESSIVE SISTEMIC SCLEROSIS WITH D-
PENICILLAMINE. J. RHEUM. 1991. 18(10) : 1496-1503.

7. BULPITT KJ MD, CLEMENT JP MD, LACHENBRUCH PhD ET AL : EARLY

UNDIFFERENTIATE CONNECTIVE TISSUE DISEASE : NI OUTCOME AND
PROGNOSTIC INDICATORS IN EARLY SCLERODERMA (SYSTEMIC SCLEROSIS)

ANN INT MED 1993.118(8) : 602-609.

28



8. LEE P, LANGEVITZ P, ALDERDICE CA, AUBREY M, ET AL : MORTALITY IN
SYSTEMIC SCLEROSIS (LETTER). J. INTERN MED. 1991, 229 (4): 383-4.

9. MASIAT, RODNAN GP, MEDSGER ET AL : PRELIMINARY CRITERIA FOR
THE CLASSICATION OF SISTEMIC SCLEROSIS (ESCLERODERMA). ARTHRITIS

RHEUM. 1980.23 : §81-90.
10. HEGEDUS I, CZIRJAKL: SEPTUM AND POSTERIOR WALL TICKNESS AND
DICEASE DURATION INSYTEMNIC SCLEROSIS ( LEETER ). J INTERN MED ASSOC.

1991.229 (4): 383 -6.

11. TASHKIN DP, CLEMENTS PJ, WRIGH RS, ET AL: INTERRELATIONSHIPS
BEWEN PULMONARY AND EXTRAPULMONARY INVOLVEMENT IN SYSTEMIC
SCLEROSIS. A LONGITUDINAL ANALYSIS. CHEST. 1994. 105 (2) : 489- 495.

12. CLEMENDNS BS, MILLER WR, LUCK JC, FERISS JA: ACUTE

MYOCARDITIS IN FULMINANT SYSTEMIC SCLEROSIS. CHEST. 1992. 101 (3): 872-
' ar4.
13. FOLLANSBEE PW, MD, ZERBE RT MB, MEDSGER AT Jr MD : CARDIACA
AND SKLETAL MUSCLE DISEASE IN SYSTEMIC SCLEROSIS (ESCLERODERMA) : A
HIGH RISK ASSOCIATION. AM HEART J. 1993.125 (1) : 194-199.

14. CLEMENTS PJ, LANCHENBRUCH PA, FURST DE ET AL: CARDIAC
SCORE: A SEMIQUANTITATIVE MEASURE OF CARDIAC INVOLMENT THAT
IMPROVES PREDITION OF PROGNOSIS SYSTEMIC SCLEROSIS. ARTHRITIS

RHEUM. 1991 .34 (11): 1371-1380.

qre N0 DEBE
s TE EIBLIBTECA

SALUR DE La



15. INADA M, TANIGUCHI K, UMEZAWA , OBAYASHIT, KIJIMAY : REPORT OF

CASE WHIT AORTIC REGURGITATION IN PROGRESSIVE SYSTEMIC SCLEROSIS

CAUSINE RAPIDLY PROGRESSIVE MYOCARDIAL DISEASE AND DEAHT . SOUTH
ME J. 1992. 85 (7): 770-772.

16. LAWRENCE ME, ROBINSON JC. TERRY EE : PROGRESSIVE SYSTEMIC

SCLEROSIS CAUSINE RAPIDLY PROGRESSIVE MIOCARDIAL DISEASE AND
DEATH. SOTH ME J, 1992. 85(7) : 770-772.

17. CRAWFORD MH, SCHILLER NB : CLINICAS CARDIOLOGICAS DE
NORTEAMERICAS. ECOCARDIOGRAFIA DOPPLER. 1990.2: 174-228, 331-390.

18. KAZAM E, WALDESTROM MA, LANDELIUS J, HAILGRENR, CAIDAHL-K:
NONINVASIVE ASSESSMENT OF LEFT VENTRICULAR DIASTOLIC FUNCTION IN
PATIENTS WITH SYSTEMIC SCLEROSIS. J. INTERN MED. 19980.228: 183-192.

19. MARSHALL DAS, TORLEY H, CAPELL HA, COBBE SM: ASSESSMENT OF

LEFT VENTRICULAR DIASTOLIC FUNCTION IN PROGRESSIVE SYSTEMIC

SCLEROSIS USING PULSED- WAVE DOPPLER ECHOCARDIOGRAPHY. EUR
HEART J. 1990.11: 141,

20. CAIDAHL K, KAZZAM E:LEFTH VENTRICULAR HYPERTHROPHY AND

DURATION OF SYSTEMIC SCLEROSIS ( LETTER, COMMENT) . J INTERN MED.
1991. 229( 4) : 384-366.

21. MAIONE S, VALENTINE G, GIUNTA A, ET AL: EVALUATION OF

CARDIOGRAPHY . CARDIOLOGY. 1991. 79 ( 3) : 165-171.

30



22, KAZZAM E, CAIDAHL K, HALLEREN R, ET AL: NON-INVASIVE ASSESMET
OF SYSTOLIC LEFT VENTRICULAR FUNCTION IN SYSTEMIC SCLEROSIS. EUR

HEART J. 1991. 12(2) : 151-6.

23. ISSELBACHER , BRAUNWALD, WILSON, ET AL: HARRISON: PRINCIPIOS
DE MEDICINA INTERNA. 1993 . 13 ava. ed.1162.

24. STEEN VD, MENSGER TA: EPIDEMIOLOGY AND NATURAL HISTORY OF
SISTEMIC SCLEROSIS. RHEUM DIS CLIN NORT AM. 1990. 16: 19.

25.DICCIONARIO TERMINOLOGICO DE CIENCIAS MEDICAS. SALVAT

.1980.894.
26. D'ANGELO ,W A, FRIES JF, MAS! AT, ET AL: PATHOLOGIC OBSERV
ATION IN SYSTEMIC SCLEROSIS ( SCLERODERMA) AM. J MED. 1970. 46: 317,

27. LITCHTBRAUN AS, SANDHAUS LM, GIORNO RC, ET AL: MIOCARDIAL
MAST CELLS IN SYSTEMIC SCLEROSIS: A REPORT OF THREE FATAL CASES. AM

J. MED. 1990. 89: 372.

28. MCWHORTER JE, LE ROY EC: PERICARDIAL DISEASES |IN

SCLERODERMA, (SYSTEMIC SCLEROSIS). AM J MED. 1974. §7 : 566.
29. FOLLANSBEE WP, CURTISS EI, RANKO PS, ET AL: THE
ELECTROCARDIOGRAM IN SYSTEMIC SCLEROSIS (SCLERODERMA). AM J MED

1985. 79: 183.

30. KOSTIS JB, SEIBOLD JR, TURKEVICH D, ET AL : DIAGNOSTIC

IMPORTANCE OF CARDIAC ARRYTMIAS IN SYSTEMIC SCLEROSIS. AM J MED

.1988.84: 1007
31



31. FOLLANSBEE WP: THE CARDIOVASCULAR MANIFESTATION OF
SYSTEMIC SCLEROSIS (SCLERODERMA).CURR PROBL CARDIOL.1986.11 (5):242.

32



	Portada
	Índice
	Introducción
	Objetivo General
	Hipótesis
	Diseño del Estudio
	Material y Métodos
	Metodología
	Resultados
	Discusión
	Conclusiones
	Bibliografía



