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INTRODUCCION 

L• Esclerosis sist6mica ( ES) as un desorden multisist6mlco, al cual puada ser 

confinado al tejido conectivo de sistemas y órganos mayores siendo un un transtomo 

generalizado da la microvasculatura de las arterias da pequetlo calibre, ademés del 

tejido conectivo, caracterizado por I• obliteración vascular y fibrosis predominantemente 

a nivel cuténeo, gastrointestinal, cardiopulmonar y renal (1 ). 

L• ES - ha dascrito en todas las razas y a nivel mundial. Se ha calculado una 

incidencia anual anual en 4.5 a 12 por millón (1,2). La frecuencia de la enfermedad se 

Incrementa con la edad y as mayor en la 4a. y 5a. d6cada de la vida predomina en el 

sexo femenino en una relación de 3:1 y es discretamente mas frecuente en negros: el 

inicio del padecimiento antes de los 16•. es raro. Se han encontrado asociaciones con 

ciertos antigenos da histocompatibilidad siendo las mas fuertes con el HLADRW7 y 

DQW5. 

La etlologla de la ES es desconocida siendo posible que la autoinmunidad contra 

antígenos del tejido conjuntivo u otros resulte de la liberación de cilof::?inas, las cuales 

pueden inducir datlo endotalial y estimular a los fibroblastos a una producción 

incrementada da colégena y la consecuente fibrosis tisular. Estudios morfológicos y 

bioquímicos demuestran qua la fibrosis cut6nea y visceral son resultado de la 

sobreproducción de la col6gena sugiriendo anormalidades en el metabolismo del 

mismo. En los últimos atlas se ha implicado a los mastocitos en la etlopatogenia debido 

a que se han demostrado en número mayor de lo normal en biopsias de piel adam8• de 

que se encuentran en fa .. de granulación. Recientemente un grupo de investigadores 

ha sugerido la posibilidad de una implicación de retrovirus los cuales tienen homologla 

en una secuencia de aminoécidas de la topoiaomerasa 1 con la de una región de 



aminoácidos del antígeno especifico de un grupo de 3 retrovirus sugiriendo la 

producción de autoanticuerpos como resultado de una reacción cruzada entre 

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

La ES varia en su presentación y curso, desde aquellos pacientes que tienen 

un curso de ta enfermedad de 1 O a 20 anos, hasta los que experimentan una 

experiencia rapidamente progresiva con falla orgánica y muerte (7). La edad 

mayor.enfermedad renal.pulmonar o cardiaca son factores pronósticos adversos 

asociados a reducción de sobrevida (7 ,8). 

Las lesiones cutáneas no son indispensables para el diagnóstico, pero 

constituyen el mayor de los criterios preeliminares de clasificación publicados en 1980 

(9); las alteracciones gastrointestinales se presentan en dos terceras partes de los 

pacientes,siéndo la afección esofágica la más frecuente,la mayoría de tas veces sin 

manifestaciones clfnicas; la enfermedad pulmonar intersticial es la manifestación más 

común,cursándo asintomática la mayorra de las veces.su complicación grave 

manifestada como hipertensión pulmonar se manifiesta en 5 a 10ºAt de los pacientes 

con disnea e insuficiencia cardiaca derecha, siendo un pronóstico grave debido a que la 

mayorfa fallece dos at'los después del diagnóstico; las alteraciones renales se 

presentan en el 20º-" de los pacientes que padecen la forma difusa y rara vez en 

pacientes con la forma limitada {CREST). sin embargo tas lesiones vasculares renales 

se detectan por biopsia hasta en un BOº-"; puede haber con menor frecuencia afección 

musculoesquelética y de articulaciones; las alteraciones cardiacas son comunes en la 

ES pero raramente son clinicamente significantes; en necrpsias se han encontrado 

derrames pericárdicos en el 35ºAt de los casos, desde el punto de vista clínico la 

pericarditis ocurre en aproximadamente el 1 OºAi. de los pacientes. La fibrosis miocárdica 

es observada se observada en el 30 al SOºAi. de los casos, se distribuye al azar. en 
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forma de placas a través del miocardio; la insuficiencia cardiaca de inicio insidioso, 

puede ser refractaria al uso de digitálicos y tos transtornos del ritmo son 

manifestaciones cltnicas de fibrosis miocárdica y del sistema de conduCción(1 ). La 

duración de la enfermedad representa un factor importante cuando la función cardiaca 

es evaluada en la ES (10). Aquellos pacientes con afectación cardiaca, sin afección 

renal, una sobrevida de 50°hi a 5 at\os y ningún paciente sobrevivió por mas de 9 anos 

en un estudio realizado en Pittsburgh (2). Debido a que la afección cardiaca es una de 

les tres esferas de mayor morbimortalidad en pacientes con ES se han realizado 

algunas estudios para _la detección de anormalidades cardiacas utilizando métodos 

invasivos y no invasivos; los síntomas más frecuentemente detectados de tipo 

car~iovascular son la disnea (36 ºAl), dolor torácico, ortopnea y tos dependiente de 

edema (7)~ los estudios que implican la afección pulmonar con repercusión repercusión 

cardiovascu1ar, implican el tratamiento del Cor Pulmonale y su mejoría con mejor de 

calidad de vida (11 ), se ha reportado, como caso único, la asociación de miosistis y 

miocarditis (12). asi como reporte de casos en donde se implica una forma altamen:e 

maligna de enferm~dad miocárdica se manifiesta por insuficiencia congestiva. 

anormalidades de conducción, arritmias y muerte súbita en aquellos pacientes con 

miopatfa esquelética ES (13). Se han aplicado diversas escalas para valorar la función 

cardiaca utilizando las electrocardiografía y ecocardiografia como predictores de 

sobrevida en pacientes con ES proponiéndose inclusive para aplicarse en otras 

poblaciones (14). Existen reportes de dallo vascular aórtico en ta ES (15), asl como 

choque cardiogénico como manifestación inicial, en donde el diagnóstico fue realizado 

posterior a la disfunción ( 16). 

Durante los últimos 15 años los cardiólgos se han familiarizado con la velocidad 

del flujo sangutneo de la válvula mitral en la diástole mostrado gráficamente en el 

ecocardiograma Doppler pulsado, siendo ésta técnica las mas exacta con qua se 
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cuenta para evaluar la velocidad del flujo sanguíneo de fénomenos anormales y 

fisiopatológi=s en relación =n el flujo sangulneo lntracardla= vascular. 

El interés por valorar la Función Diastólica del Ventriculo Izquierdo (FOVI) es 

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

hipertensión vanosa pulmonar y sintomes de insuficiencia cardiaca congestiva en 

personas con función ventricular normal durante la sístole. El perfil normal de la 

velocidad del flujo mitral en diástole 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 

flujo laminar detectado dentro del volumen muestra!; el flujo comienza con _la abertura 

de ta válvula mitral, en los comienzos de la diástole el flujo se acelera hasta alcanzar 

una velocidad máxima para de.spués desacelerarse y volver a la cifra basal, el periodo 

que abarca esta primera onda da velocidad recibe el nombre da llenado diastólico 

temprano (protodiastólico}, seguido de una velocidad cercana a cero (diástasis} y otro 

de incremento y decremento diastólico tardía (sistole auricular). La inercia impulsa 

sangre sangre •I ventriculo contra el gradiente tensional pero con el paso del tiempo 

disminuye la velocidad de flujo, durante este periodo de disminución de la velocidad hay 

factores primarios que influyen en la presión del ventriculo izquierdo, el menos potente 

da ellos es la relajación activa del ventriculo izquierdo que ha concluido· eficazmente en 

el corazón normal y puede prolongarse si el ventriculo tiene algún trastorno y persiste 

hasta el final del período protodiastólico del llenado. La interrelación y el predominio 

relativo da la relajación activa y diatenaibllidad camaral son modificados por cuadros 

patológicos y explican gran parte de la alteración acompaflante del perfil de la velocidad 

del flujo mitral, influye tambi6n el nivel de presión de la aurícula izquierda. Se han 

estudiado algunos intervalo• cmlculados con basa en el perfil Ooppler. El Tiempo_ de 

Desaceleración mitral (TDc}: ea el período que va desda el punto máximo de la onda E 

hasta el final del llenado protodiéstolico. El Tiempo de Relajación isovolum6trica (IVRT}: 

es el intervalo que va desde el cierre de la válvula aórtica hasta la abertura mitral, el 

cual disminuye al acelerarse la frecuencia cardiaca. En situaciones patológicas se 

altera la velocidad del flujo mitral, durante la taquicardia la diástasis se acorta y se 

acorta y con frecuencias cardicas mayores existe superposición de ondas E y A. 

aumentando la porción de llenado ventricular de 20ºÁ en reposo a 60% en la 

taquicardia. El envejecimiento normal se acompat\a de disminución de velocidad de E 

máxima, incremento de la velocidad de A máxima y una disminución de la porción E/A, 
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en sujetos mayores de 50 a.-.os, el envejecimiento se acompana de un incremento 

normal de la tensión arterial correlacionándose con fa presión sistólica así como el 

espesor normal de la pared ventricular aumenta con la edad alterando la relajación 

ventricular o intensificando la rigidez cameraJ. la proporción menor E/A es mas típica 

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

incremento de la velocidades E y A, además prolongación de la fase de desaceleración 

de la onda E, aminora la proporción de llenado diastólico en el 1er. tercio de fa integral 

tiempo-velocidad. En las secuelas de infarto al miocardio, incluso con una fracción de 

expulsión normal y ausencia de isquemia evolutiva pueden tratarse anormalidades en el 

llenado diastólico de VI por Ja menor relajación activa en algunas regiones de la pared 

(17). 

Kazzam y Marshall et al fundamentaron un incremento del engrosamiento de la 

pared del VI y función anormal del mismo (18, 19,20). Maione et al investigaron el 

llenado ventricular diastólico en 51 pacientes con ES con ecocardiograffa Ooppler, 

detectándose anormalidades en la dinámica ventricular en nueve pacientes a pesar de 

la ausencia de hipertensión arterial sistémica. hipertrofia ventricular izquierdo y otras 

enfermedasdes evidentes clfnicamente (21,22). 

la administración de lnhibidores de la Enzima Convertidora de Angiotensina 

CA) previene o retrasa el desarrollo de insuficiencia cardiaca en enfermos de disfunción 

del VI pero sin insuficiencia cardiaca al igual que los vasodilatadores arteriales o 

venosos modifican en forma indirecta fa función del ventrículo izquierdo (23). 

Debido a que los estudios con angiografía nuclear han correlacionado las 

mediciones Doppler y angiograffas de la contribución proporcional al llenado en la 

protodiéstole y la sístole auricular (24) ademés de ser un método no invasivo ya que las 

alteraciones cardíacas del VI no han sido completamente caracterizadas en la ES y 
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siendo un índica confiable de reserva cardíaca la Fi:>VI, consideramos importante 

conocer la DDVI en pacientes con ES en comparación con personas sanas como indica 

de reserva cardiaca en los mismos. 

7 



OBJETIVO GENERAL 

Determinar la frecuencia de Disfunción Diástole de Ventriculo Izquierdo en 

pacientes con ES comparada con sujetos sanos. 
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HIPOTESIS 

La frecuenci8 de Disfunción Diastólica del Ventriculo Izquierdo es menor en 

pacientes con Esclerosis Sistémica que en sujetos sanos. 
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·---··-·----· .. --------

DISEfilO DEL ESTUDIO 

TRANVERSAL ANALITICO 

Obaervacional. comparativo, profectivo, causa a efecto indeterminado, 

pro•pectivo. 
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MATERIAL Y METODOS : 

CARACTERISTICAS DE LA POBLACION BLANCO : 

Pacientes del servicio de Medicina Interna y Reumatologra con diagnó~tlcos de 

Escleroderma (ES) de acuerdo a los criterios de la Asociación Americana de 

Reumatologla (ARA) (9) del Hospital de Especialidades Centro M6dico La Raza, con los 

siguientes criterios: 

CRITERIOS DE INCLUSION : 

• P•cientea del sexo masculino y femenino con diagnóstico de ES. 

+ Forma limitada (Sx CREST) : involucramiento de la piel en forma sim6trica 

restringida a las e~remidaes distales y cara, tardfamente hay afección visc8ral. 

Calcinosis, Raynaud, afección de Esófago, Esclerodactilia, Telangiectasias. 

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

Criterio Mayor: afección sim6trica de la piel con induración de las articula 

ciones metacarpofal6ngicas afectando las extremidades, 

cuello y tronco. 

Criterio Menor : 1. Esclerodactilia ; 2. Resorción ósea digital distal ; 3. 

Fibrosis pulmonar bibasal. 

11 



• Personas sanas [saludable, no enfermo (25)] del sexo masculino o femenino. 

• Ambos grupos compartieron las siguientes características : 

- Edad comprendida entre 15 y 44 al'los. 

- Buena ventana ecocardiogr•fico. 

- Que deseen participar en el estudio. 

CRITERIOS DE NO INCLUSION : 

• Pacientes con diagnóstico de otr•a enfermed•dea que alteren o favorezcan la 

DDVI: 

- Diabetes Mellitus Dependienta da Insulina y No Dependiente da la misma. 

- Hipertensión Arterial Sist6mica. 

- Cardiopatías. 

- Alteraciones alectrolílicas. 

CRITERIO DE ELIMINACION : 

• Pacientes que en el momento del estudio presenten : 

- Fiebre (temperatura mayor o Igual a 38.5.C). 



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

Pacientes que ya no deseen participar. 
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METODOLOGIA 

A loa paciente• y aujetoa sano• que cumplieron con loa criterio• ya menclonadoa 

•• l••r••liz6: 

- Hiatoria Cllnica. 

- Electrocardlograma, teleradiografla da tórax. 

Ecocardiograma Doppler pulaado con color determinéndoae el TDc, roe, 
AA/AT, AE/AT, 113 FF, AJE. 

El anéliaie eatadialico se llevó a cabo con loa siga. parémetros : 

• Distribución de frecuencias : porcentaje, rangos, media y mediana. 

• Eatadlalica no param6trica : T da Studant, U da Mann Whltney. 

VARIABLES 

DEPENDIENTE : DDVI . 
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Definición Conceptual : Discapacidad del VI para alcanzar la relajación 

muscular. 

Definición Operacional : DDVI se tiene como la presencia de 3 o más de 

las siguientes caracterfsticas, obtenidas por 

ecocardiograma Doppler : 

Prolongación del TDc mayor de 160 mseg. 

IDc : menor de 400 cm / seg. 

AA I AT : mayor de 33%. 

AE I AT : menor de 55%. 

113 FF: menor de -47%. 

A I E mayor de 0.86 

TDc: Tiempo de desaceleración de llenado protodiastólico del.VI. 

IDc : Indice de desaceleración de llenado protodiastólico del VI. 

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

AT : Area total doppler d• la di6stole. 

1/3 FF: Area del primer tercio de la di6stole comparada con la di6stole total 

AE : Area E (Area doppler del llenado protodiastóle del VI). 

:1.5 



INDEPENDIENTE Esclerosis Sistémica. 

Definición conceptual : Diagnóstico da acuerdo a la ARA y lo ya 

especificado en criterios de inclusión, acerca de los 

datos p•r• el diagnóstico de la misma. 

Definición operacional : Diagnóstico preestablecido por médicoa de 

medicin• interna y/o reumatologia. 

CONFUSION: 

Hipertensión Arterial , insuficiencia cardiaca congestiva venosa, desequilibrio 

hldroelectrolitico, hipertiroidismo, hipotiroidismo que favorecen el desarrollo de DDVI, 

••l como anemia. 

CONCURRENTE: 

•EDAD. 

•SEXO. 

• TIEMPO DE EVOLUCION. 
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RESULTADOS: 

Se estudiaron 13 pacientes, 12 mujeres y un hombre, con ESP.con una edad 

promedio de 29.5 alloa y una evolución promedio de la enfermedad de 3.1 allo,cinco 

paciente• tuvieron esclerosis difua y ocho la variedad CREST (tabla 1,gráfica 1 y 2 : 3 ) 

En la gráfica no. • se muestren las manifestaciones clínicas de los pacientes.el 

100% presentaron esclerosis de piel.seguida de afección gastrointestinal y pulmon•r, 

cabe mencionar que en ásta grupo·da paciente• no se encontró evidencia.clínica da 

.racción carduaca. 

En la tabla 2 •• muestran loa parámetros ecocardiográficos da llenado 

ventricular izquierdo.mediante Dopplar pulaado (TOc,IDc,AAIAT,AE/AT,1/3 FF,RE/A) y 

se muestr• que siete pacientes cumplieron trea o m•a parámetros para considerarlos 

como Diafunción Diastólica da Ventriculo Izquierdo (DDVI), al meno• cuatro 

presentaron dos •Iteraciones en I•• mediciones ecocardiogr41fic.s y un paciente mostró 

un par.timetro afectado.ningún paciente de los controles tuvo alteraciones de · los 

parámetro• para valorar DDVI. 

D• acuerdo a la distribución de los resultados en la estadística descriptiva se 

utilizaron pruebes no paramétrices con diferencias estadisticamente significativas en 

TDc,IDc,RE/A,como •• mueatra en la tabla 3. 

En cu.nto al tiempo de evolución se esper•ba encontrar una mayor frecuencia 

de DDVI en pacientes con mayor tiempo de evolución de la enfermedad no resultándo 

aai ,detectándoaa loa caso• da DDVI en paciente• desde el inicio da la detección de la 

enfermedad haata 1 O alloa de evolución. 
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DATOS DEMOGRAFICOS 

SANOS=13 E.S.P.=13 

SEXO HOMBRE 
=1 

EDAD EN -
Al\IOS X 29.5 a 

EVOLUCION 
PROMEDIO 3.1 

Al\IOS 

VARIEDAD DIFUSA:S 

TABLA1 

X=PROMEDIO 
R=RANGO 

MUJER=1 
2 

R(15-45) 

R(0-20) 

CREST:8 
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EDAD DE PACIENTES Y 
GRUPO CONTROL 

15a19 20•24 25a29 30a34 35a39 40a44 

Gf!AFICA l. 

•Pacientes 
•Sanos 
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TIEMPO DE EVOLUCION EN 
PACIENTES CON Y SIN 

DISFUCION DIASTOLICA DEL 
VENTRICULO IZQUIERDO 

Oa5 6a10 11a15 16a20 
G~AFICA 2 

lmPacientes con E.S.P. 
•DDVI 
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GRAFJ:CA 3 

TIPOS DE E.S.P. 

LIMITADA (CREST) 8 
62.0% 

\ 

\ 
DIFUSAS 

38.0% 
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SINTOMATOLOGIA 

Musculoeequel6tico 2 
e.7% 

Ga•tro:l.nt••t·inol. 13 
68.5~ 

GliAFJ.CA No.4 

-GASTROJ.NTESTINALES:p:l.r~•i•.regurgitac:l.On.diapep•ia. 
-S%NTOMAS GENERALES:Fat:l.ga.adinam:l.a. 
?PULMONAR :To•.. ' 
-MUSCULOESOUELETJ.CO:Artra1gia• y m:l.a1g:l.aa. 
-ñENAL:diaminuc:l.On de 1a depuración de creatinina. 
-HEMATOLOG:ICO: l.eucopenia. -SNC: Cefal.agia .. 

Pu1monar2 
9.7% 
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INDICES ECOCARDIO GRAFICOS 
EN PACIENTES CON ESCLEROSIS 

SISTEMICA PROGRESIVA Y GRUPO 
CONTROL 

--··----
TDC IOC<400 AA/AT •J> N/UAT ••• 11lP'Fq7 fltEIA•O.M ··- - .. .. .. 

.-AeaNTaa 

' ... - .. .. .. .... 
2 ,.,... •oo 21 12 .. u· 
• .... -- .. 07 .. t.z•· . - -- 22 T1 ... ..... . .•. ..... .. .. .. ·-· • ... º"" 21 72 72 t.er 
T .... .... aT 12 .. .... 
• 21•· ... . .. .. . .. t.s• 

• .... ... .. .. 72 ..... .. . .. - .. .. ... z.:t.r .. . ... .... , .. , .. .. 0.73 
12 .... .... .. .. .. t.oa· .. .. .. .... .. .. . . t.:z•· ----------· --··-----

COOITIOOU!O . ... ... .. .. .. 
2 .. 2 ... .. .. .. . . .. ... .. " .. . ... ... .. TO .. . .. 2 ... •• " .. . ... ... 21 .. .. 
• ... ... "' .. .. . ... ... .. .. .. 
• ... ... 20 .. .. .. . .. ... .. .. .. .. . .. ... .. .. . . .. 132 •.. .. .. .. .. ... ... .. 72 ... 

TABLA2 
• Valor anoinrs.1 
llTL. lneufucined• Tric:uapkie• L•v• 
IML, ln ..... ICiencla Mitral Lev• 
HAP, Hlpr911.,,.l6n Arterial Putmonar 
TOC. T-"'PO de deaecelermcl6n de llenedo protodlaat61ico del V.I. 

· IOc. tndiC9 de de-.celeraclon de 1 .. n9do protadi-t61ico del V.1. 
AA., Are8 de A (Al'- doppler del I~ aurieul•) 
AE. Ar.- de E (Are• doppler del lhtn9do protodia•t61ico dOI V.I.) 
,13 FF. Atea del primer tercio ele &a d~•IOI• comptN'ada con le di .. to .. total 
REIA. N9a E (Arwa dOppl9r del 1Htnad0 prolodiastOlico det V.1.) 
DDV. DiSfunci6n Di .. t6Hce MI V.1. 
AT, Nea total dOppter' dei &a di6alCM. 

O.•S 
0,93 
1.a· 
O.•> . ... o.•• 
o.n o.•• 
o.•> 
o.•7 
0.78 . ... 
0.31 

°'".,. ODV(>•• ----· • - .......... - -.. -.. -.. m. • ..-- -.. -.. -- .. - -- -.. rn. ... L .. -
-· -- -- -- -- -- -- -- -- -- -- -- -- -
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SIGNIFICANCIA ESTADISTICA 
COMPARANDO LOS 

PACIENTES CON E.S.P. Y 
SUJETOS SANOS 

PARAMETRO ANALISIS p 
· ESTADISTICO 

TDc UMW 0.023 

IDc UMW 0.0023 

AA/AT TS 0.523 

AE/AT TS 0.405 

RE/A UMW 0.0002 

1/3 FF UMW 0.2372 

TABLA3 
U.M.W. U. de Mann-Whitney 
TS T Student 
TDc= Tiempo de desaceleracion de llenado protodiastólico del V.I. 
IDc= Indice de desaceleración de llenado protodiastólico de V.I. 
AAJAT= Area de A (Area de doppler del llenado protodiastólico del 1.V.) 
AE= Area de E (Area doppler del llenado protodiastólico del V.I.) 
1/3 FF= Area del primer tercio de la diástole comparada con la diástole 

total 
RE/A= Area E (Area dopler del llenado protodiastólico del V.I.)_ 
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DISCUSION 

La ES as un padecimiento del tejido conectivo. caracterizado por el depósito de 

colágeno y fibrosis en piel y algunos órganos internos, además de alteraciones 

vasculares e inmunológicas (1 ); el corazón se puede afectar hasta en un 85% y es 

causa importante de morbilidad y mortalidad, junto con afección renal y pulmonar 

(26).En la ES la afe=ión cardiaca puede ser el resultado de isquemia focal intermitente 

y fibrosla miocárdica, esos cambios • nivel de corazón se pueden traducir en cor 

pulmonaJe, angina de pecho con coronarias normales, transtornos de la conducción, 

pericarditis, miocarditis, afecciones valvulares. taponamiento cardíaco y hasta la cusa 

da 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 cardíacas debidas a este padecimiento como 

son: alteraciones valvulares, insuficiencia mitral, tricuspídea, hipertensión arterial 

pulmonar, como fue observado en cuatro de los pacientes estudiados, también se 

pueden detectar hipertrofia del septum ~ del ventrículo izquierdo que no se detectaron 

en ninguno de los pacientes estudiados. El ecocardiograma Doppler también es útil 

para estudiar los patrones de llenado ventricular izquierdo y poder determinar el grado 

de DDVI por reducciones en su relajación activa y en la distensión de las cémaras. a 

6ste respecto hay pocos estudios en los que se ha empleado el ecocardiograma 

Doppler pulsado, para investigar la DDVI en pacientes con ES, existe un estudio 

descrplivo de 51 pacientes con ES en donde se detectó DDVI en nueve de ellos 

(17.6'%) en pacientes sin Hipertensión Arterial Sist6mica (HAS) (21) como fue realizado 

nuestro estudio, en el cual un pequetlo grupo de pacientes con ES fue comparado con 

personas sanas excluy6ndose causas posibles de DDVI como edad, HAS, Diabetes 

Mellitus, hipertrofia ventricular izquierda y otras causas da enfermedad miocárdica y se 
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observó una alta frecuencia de DDVI (53.8%) comparada con sujetos sanos 

considerándose tres o mas de los seis parámetros ecocardiogréficoa para evaluar la 

misma; se encontró mayor frecuencia de DDVI en los pacientes con ES en los primeros 

anos del padecimiento y no •• t!lncontr6 relación con una mayor evoluc\6n da I• 

enfermedad. siendo mas frecuente en los pacientes que tentan la variedad difusa tos 

cuales tienen mayor afección sist•mica que los pacientes con la variedad CREST; ast 

como probablemente la afección temprana se presente en formas mas agresivas da ES. 

A pesar de encontrarse asintomáticos cardtol6gicamanta cursaron con una alta 

frecuencia de DDVI, eomport6ndose como corazones da personas da edad avanzada 

tomando en cuenta esta afección debido a mayor susceptibilidad a presentar falla 

cardíaca ante otras enfermedades que tengan repercusión sobre el corazón (afección 

pulmonar primari•. frecuente en la enfermedad e infecciones pulmonares ) que 

pudieran desarrollar insuficiencia cardiaca en los pacientes, siendo necesarios estudios 

prospectivos para valorar la OOVt como un predictor de insuficiencia cardiaca en 

pacientes con ES, edemés si al empleo de vasodilatadoras o inhibidores de la ECA 

pudieran evitar ta progresión de la DDVl.Asl como probablemente la DDVI pueda 

representar la evidencia subyacente de fibrosis miocárdica 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 resultado de isquemia focal 

secundaria a la afe=lón por depósito da col6gena con fibrosis mioc6rdica. 

3.) La ausencia de sintomatologfa cardiovaacul•r en paciente• con ES no lo 

excluye de la afectación del ventriculo izquierdo (DO) debiendo considerarse ésta 

dentro de las alteraciones en estos pacientes independientemente del tiempo de 

evolución. 

4.) No existe una relación entre mayor tiempo de evolución de la ES y la DDVI, 

probablemente la detección de DDVI desde el inicio de la enfermedad sea en pacientes 

con ES de componamiento mas agresivo. 

5.) El seguimiento de la función diastólica del ventriculo izquierdo en pacientes 

con ES a mayor plazo nos brindará un p•norama mas amplio de las repercusiones en la 

función cardiaca, adem6s de poder considerarse como un probable factor pronóstico en 

la sobrevida de estos pacientes. 
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