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INTRODUCCTI ON
ANTECEDENTES HISTORICOS

Cuando hay signos y sintomas de alteraciones en la circy
lacibén periférica en ausencia de enfermedad orgdnica demostra--
ble, frecuentemente puede ser considerada como una enfermedad -
disfuncional vascular. Los cambios en la coloracién de la piel
producidos por espasmo de arterias, arteriolas y vénulas son --
signos de un tipo de disfuncibn vascular. En algunos casos el
espasmo arterial es lo suficientemente severo para producir pa-
lidez y aln un color cerosc, llamado "dedos muertos". En otros
casos, el espasmo es moderado y s6lo hay coloracibén azulosa o -

ciandsis.

Pesde hace mucho tiempo se sabe que el vasoespasmo con -
cambios de coloracién se ha dado en personas quienes se han ex-
puesto al frfo., o bien irritabilidad emocional. Raynaud fue el
primero en enfatizar que las alteraciones en la coloracién peri
férica asociados a cambios de coloraci6én en los dedos, debido a
exbosicién al frio o emociones, podrfan ser muy severas, y €505
cambios transitorios en la integridad de la piel podrfan Inclu-
so resultar en gangrena. El observS que los cambios en la colo
racién de la piel provocaba alteraciones en la circulacibn, pu-
diendo aparecer sin evidencia de oclusion arterial y que muchas
enfermedades orgdnicas de los vasos sanguineos, sistema nervio-

so, o de la piel misma podrfa inducir estos cambios vasocespdsti



cos. Muchas de las condiciones asociadas a esos cambios de co-
loracién de las extremidades caon gangrena simétrica de las mis-

mas se han denominado como enfermedad de Raynaud.

En un grupo pequefio de cascs en donde se presenta fenbme
no de Raynaud pero que no Se puede demostrar enfermedad vascu--
lar oclusiva u otra causa durante m&s de 2 afios se puede apli--
car al término de enfermedad de Raynaud y mis recientemente deg

crito como fenbmeno de Raynmaud primario.



DEFINICION DEL FENOMENO DE RAYNAUD

£l fenémeno de Raynaud se puede definir como un espiso--
dio de constriccién de pequefias arterias y arteriolas de las ex
tremidades, trayendo como resultado, cambios intermitentes en -
la coloraci6n de la piel de las partes acrales, pudiendo ser pa

lidez, cian6sis o ambas

Después del periodo de vasoconstricciédn, puede producir-
se hiperémia. El fenémeno de Raynaud puede ocurrir primariamen
te come enfermedad de Raynaud o bien puede ocurrir en asocia-~-
cién con un gran ndamero de enfermedades, y se conoce como fen6-
n:meno de Raynaud secundario. Por lo tanto, el término fenémeno
de Raynaud se utiliza Gnicamente para definir los cambios loca-
les en la circulaci6n periférica que produce cambios temporales
en la circulaci6n de la piel sin mantener una correlacién direc
ta con el "estatus" del sistema vascular periférico, esto es que
pueden o no estar oclufdas las grandes arterias. Este concepto
permite usar el término por ejemplo en casos de tromboangiitis -
obliterante, en esta condicién los cambios tfpicos de la colora
cién del fendmeno de Raynaud pueden ocurrir como generalmente -

lo hace con la oclusién permanente de las arterias.



FENOMENO DE RAYNAUD SIN CAUSAS CONTRIBUYENTES
ASOCIADAS (ENFERMEDAD DE RAYNAUD)

Desde 1862 Raynaud traté de explicar dos situaciones en
las que se presentaba "gangrena seca" simétrica y espontdnea, -
traté de demostrar que existfa una alteracién en la inervacién
vascular, también describi6 las tres fases a saber: palidez, --
ciandsis y rubicundez.

No siempre los casos descritos como fen6menos de Raynaud
primario correspondfan a este tipo muchos se trataban de fenbme

no de Raynaud secundario por enfermedad arterial oclusiva.

Hutchinson y cols. reconocieron que muchos de los casos
originalmente descritos por Raynaud como fenbmeno primario, no
reunfan los criterios establecidos por &1 mismo, por 1o que de-
batieron sus criterios para establecer el diagn6stico. Hunt --
sustenté que s6lo uno de los casos establecidos por Raynaud co--

rrespondf{an a enfermedad de Raynaud.

El énfasis puesto en los "cambios gangrenosos” causd mu-
cha confusibn para una clasificaci6n adecuada de los casos. --
Era natural que los casos muy espectaculares de gangrena reci--
bieran mds atencién que aquéllos en donde los cambios de colora
ci6n no eran tan espectaculares o que se desencadaban por expo-

sicién al frio o al estrés.



El problema en la tesis de Raynaud fue que incluye el --
término "gangrena sec}" con lo que &1 mismo sabfa que podria --
confundir la definicién. En sus participaciones posterioreres
expresd su deseo de dar un nombre mds adecuado al cuadro descri
to por &1 mismo. El término "gangrena seca" permltié un indebi
do énfasis en la literatura y condicioné que se pusiera menor -
atencifn a las aportaciones en las tesis de Raynaud. Esas alte
raciones de gangrena localizada podrfan ocurrir en ausencia de
enfermedad arterial orgdnica demostrable. Raynaud mismo se con

fundi6é en relacién a la extensibn exacta de la gangrena.

FACTORES ETIOLOGICOS

La causa exacta de la enfermedad de Raynaud no se cono--
ce. Sin embargo, intervienen factores constitucionales, la -

edad, el sexo.

SEXO.- La predileccibn por el sexo femenino es uno de -
los factores sobresalientes y que no ha recibido la atencién --
que merece en las investigaciones y reportes de la patogénesis
de esta enfermedd. Si bien Raynaud reconocié una incidencia --
més alta en las mujeres, &l no creyd en esta causa directa por-
que considert varios casos de gangrena simétrica en hombres co-
mo enfermedad de Raynaud, cuando en realidad la gangrena era se
cundaria a enfermedad arterial oclusiva. Entre los pacientes -

de la clinica Myo que tienen enfermedad de Raynaud, la relaci6n



mujer/hombre es de 5 a 1. Varios autores han rebortado que la

enfermedad afectaba a las mujeres en un 60-30% de los casos.

EDAD.- El fentmeno de Raynaud inicia generalmente en --
las primeras décadas de la vida., predominantemente entre la pri

mera y segunda décadas. Allen y Brown3

reportaron que 150 pa--
cientes 77% tenfan el antecedente de habérsele presentado antes
de los 40 afos. Blain y Cols, en su estudio con 100 pacientes

con enfermedad de Raynaud comprobada encontraron presentacifn -
antes de los 30 afios en el 60%, antes de los 40 afos en el B81%

y antes de los 55 aftos. En todos sus pacientes, se han reporta
do casos en donde el fen6meno de Raynaud inicié en la 5a. o 6a.
década. Sin embargo, la ausencia de enfermedad vascular orgdni
ca, particularmente arerioesclerosis obliterante puede ser una -

causa contribuyente en el fendmeno de Raynaud.

FACTORES HEREDITARIOS Y CONTRIBUYENTES

La herencia juega un papel en el desarrollo de la enfer-
medad de Raynaud, La asociacibén con migrafia en el 14% e hiper-
tensién en el 9% de los casos ciertamente sugiere algunos facto

res hereditarios en comln.

El frio es un factor importante para fniciar el fenémeno
de Raynaud. El hecho de que el frfo desencadene cambios de co-

loracién de la piel en las extremidades, ya habfa sido reconoci



hace mucho tiempo en la descripcifn cldsica de Raynaud. Si ~-
bien exposiciones severas'y prolongadas al frfo podria ocasio-=~
nalmente ser causa del fen6meno. Como regla, los cambios de co
loracién son primero notados incidentalmente después de la expo
sicibn usval al frfo durante las actividades cotidianas de la -
persona. La exposicion al frio es el “"Unico factor" precipitan
te del fenémeno de Raynaud, en la mayorla de los casos, el 25%

de los pacientes nota que el frfo o cambios emocionales les cop

diciona cambios de coloracién en las manos.

FISIOLOGIA.- Los cambios de coloracién de la enfermedad
de Raynaud causados por estimulos emocionales o términos estédn
relacionados con cambios tramsitorios del flujo Sanguineo en ma
nos o dedos. El flujo sanguineo cambia constantemente en las -
arteriolas de los dedos., Una disminucién del flujo sangufneo -
en las arteriolas es considerado como la causa mé&s comn de los
cambios que ocurren a nivel de capilares y vénulas. Naide y Sa
yen, al observar 10 pacientes con enfermedad de Raynaud y 4 con
fenémeno de Raynaud encontraron evidencia de espasmo en la mayo
rfa de venas y arterias. Ellos concluyeron que el espasmo arte
rial por sf mismo no explicarfa el cuadro clinico de mu;hos pa-

cientes con fenfmeno de Raynaud.

La palidez (o sfncope, como lo han llamado otros auto--
res) puede ser el sf{ntoma inicial de cada episodio. En algu--

nos casos la cianosis o un puntilleo moteado pueden ocurrir. -



La palidez es dada por espasmo arterial y a la vez de las vénu-
las, durante este estadfo la microscopfa capilar revelarfa que

la sangre no entre a los capllares.

Durante el estado de cianésis la sangre en los capilares
estd estancada; un nimero mayor de lo usual de capilares estan
abiertos, encontrarse dilatados de una manera poco usual. Tra-
bajos mds recientes han mostrado que las vénulas también pueden
estar dilatadas durante el estado de cianbsis pudiendo ocurrir
reflujo de sangre de vénulas a capilares. Parece ser que la --
cian6sis de la enfermedad de Raynaud es similar a la cian6sis -
més pérmanente que ocurre en la acrocian6sis, en donde la dila
taci6n secundaria de capilares y vénulas resulita de espasmo ar-

teriolar.

La Fisiologfa de los cambios de colaoracifin en el fenbme-
no de Raynaud, no estd sujeta a controversia tanto como la naty

raleza del factor desencadenante.

Raynaud establecié que la causa principal QE la enferme-~-
dad era una alteracitn del sistema nervioso, “Una neurosis ca--
‘racterizada por una enorme exageracifn de la energfa exitomoto-
ra de la materia gris de la médula espinal, la cual controla la
inervaci6n vasomotora". La opinib6n sostenida por Adson ¥y Brown
en que la fase temprana de la enfermedad de Raynaud, la anorma
lidad est& completamente en los nervios vasomotores, estd basa-

da en la evidencia de que muchos casos en las fases tempranas -



han mejorado después de ganglionectomi{a simpdtica.

Peacokc.- Demostrd que la concentracidn de epinefrina y
norepinefrina en sangre venosa en la mufeca de 10 a 11 pacien--
tes con enfermedad de Raynaud, era mayor de lo normal en condi-
ciones de reposo a temperatura templada. Un incremento princi-
palmente en la fraccién de norepinefrina, la cual parece refle-
jar la severidad clfnica de este fenbémeno fue encontrada en la
mayorfa de los casos después de estimulacién nerviosa simpdtica

con frio,

Mds recientemente Kontos y Wasserman, compararon las ma-
nos de pacientes con fentmeno de Raynaud y un grupo control de
sujetos sanos, y demostraron que no habfa diferencia entre am--
bos grupos en: 1) la concentracibn de epinefrina y norepinefrji
na en la arteria y vena braquiales 6 2) en la concentracién ar-

teriovenosa de estas catecolaminas a njvel de la mand.

Lewis después de un estudio detallado, provocando un es-
timulo doloroso en la mano de un grupo de pacientes, concluyé -
que el factor primario de la enfermedad de Raynaud radicaven --
una incapacidad en las arterias digitales y esto cae en una sen
sibilidad anormal de la arteria a un estimulo directo, particu-

“larmente a baja temperatura.

El consider6 una hipersensibilidad™de las arteriolas al ..



frio, siendo esto un sintoma principal de los casos donde es es
‘pasmo es inducido facilmente, pero que no hay cambios nutricio-
nales. El crefa que en los casos severos avanzados contribufan
camblﬁs estructurales importantes en la reducci6n del flujo san

gufnec, como engrosamiento de la fntima y trombosis.

Morton y Scott estaban de acuerdo con el concepto de --
Lewis en que la anormalidad esencial de la enfermedad de Raynaud
era local. Si bien ellos eran de 1a opini6n de que las influen
cias vasocontrictoras venfan a través de canales nerviosos, slen

do estos de gran importancia como factores iniciales.

Existen opiniones contrarias en relacién al concepto de
sensibilidad local alterada al frf{o. En su estudio de flujo -~
sanguineo de las manos en pacientes con fenfmeno de Raynaud y -
personas sanas, Downer y Frewin fueron incapaces de demostrar -
una sepsibilidad aumentada al frfo en los pacientes con fendme-

no de Raynaud.

Como hicieron notar Coffman y Davis la ocurrencia de va-
soespasmo en respuesta a un estfmulo emocional es también opues

ta a la teorta de sensibilidad local al frfo.

Pringle y Cols reportaron una hiperviscosidad sanguinea
asociada a niveles plasmdticos elevados de fibrinbgeno as! como

un aumento de la agregaci6n eritrocitaria en 21 de 22 paclentes



con fenbmeno de Raynaud. Con base en estos hallazgos aumentd -
la pregunta de que si una coagulacién intravascular repetida es
" el problema decencadenante en algunos casos de enfermedad de --

Raynaud.

Mendlowitz y Naftchi reportaron que los pacientes con en
fermedad de Raynaud pueden ser divididos en 2 grupos en base a
estudios de circulaci6n digital; un grupo con arterias diglta--
les normales o no obstrufdas y con tono vasomotor intensificado,
y otros grupos con obstruccién vascular digital y tono vasomo=---
tor. En nuestra opinitn estos resultados pueden correlacionar
con la duracién de la enfermedad, pero no dan bases para desarrg

1lar un concepto etiol6gico.

Jamieson y Cols. recientemente reportaron que la frial--
dad de las manos aumenta el reflejo vasoconstrictor; ellos pos-
tularon que esto podrfa ser resultado de uno o varios factores
combinados que incluyen un aumento en la liberacién de norepine
frina, y una difusi6n inhibida en la recaptura de la norepine--
frina o una sensibilizaci6én inducida por el frio a los mecanis-
mos de los alfa-receptores, y aln una sensibilfzacién de los me

canismos contrdctiles de las cé&lulas musculares lisas.

A pesar de las investigaciones aportadas en los Gltimos
50 anos, el mecanismo exacto de los episodios vasoespdsticos, -
todavia no se conocen realmente. Si bien estd claro que los pa

cientes que tienen flujo sangufneo significativamente menor que



las personas normales, tanto en clima frfo como templado; tam--
bién el flujo capilar estd disminutdo significativamente en pa-
cientes con fendmeno de Raynaud cuando se exponen a enfriamento
corporal, cosa que no sucede con personas normales. Estas ob--
servaciones pueden ayudar a explicar el episodio vasoespdstico

porque el flujo capilar es el flujo sangufneo nutricional.

PATOLOGIA.- Debido a que los investigadores raramente -
son capaces de examinar secciones de los vasos sanguineos en --
los casos de enfermedad de Raynaud, pricticamente nada se sabe
de los cambios patol6gicos en estudios tempranos. En los estu-
dios avanzados, la Intima de las arterias digitales estd siem-~
pre engrosada, si bien es posible que este engrosamiento es el -
resultado del vasoespasmo mds que en una causa del fenbmeno de

Raynaud.

Los cambios patol6gicos de la enfermedad de Raynaud no -
han sido estudiados lo suficientemente para que se pudjeran ha-
cer conclusiones fiables. Lewis cmpar8 los hallazgos patolégi-
cos en las arterias de los dedos en 6 pacientes con enfermedad
de Raynaud y 50 pacientes en quienes la enfermedad de Raynaud -
no estaba presente. E] encontré que aln en adultos con "manos
tibias" la Intima de las arterias digitales estd generalmente -
engrosada ligeramente y que este engrosamiento de la Intima es-
td casi siempre presente entre las personas mayores de 50 afos.,

A la edad de 60 afios este engrosamiento es todavia mds marcado,



en las formas menos severas de la enfermedad de Raynaud no se -
encontrd engrosamiento de la Intima comparada con sujetos sanos
y edades simllares. En personas que padecen la enfermedad de -
una manera mds severa, Si se encuentra un engrosamiento de la -
fntima, pero afin asi en personas sin la enfermedad (grupo con--
trol de sujetos sanos), tenfan un engrosamiento mayor de la fn-
tima a nivel de las arterias digitales. En dos pacientes a ---
quienes se les catalogaron como con lesiones troficas que con--
sistfan en pequedas zonas de necrfsis en los pulpejos de los de
dos, se descubrié enfermedad arterial olusiva de las arterias -
digitales. Lewis confirmd sus observaciones previas de que la

enfermedad obstructiva de las arterias digitales, estd probable
mente presente en los casos mds avanzados, particularmente en -
aquéllos en donde la necrosis digital y esclerodactflia estdn -

presentes.

Norton y Cols; han realizado estudios con microscopfa «-
electrénica del lecho microvascular en pacientes con microscopfa
electrénica el lecho microvascular en pacientes con escleroder-
mia y lupus eritematoso sistématico. Ellos observaron pérdida
de capilares, edema endotelial, inclosiones enaoteliales de ca-
pilares residuales, y reduplicacién de la membrana basal capilar
en la microvasculatura de misculos, piel y capilares renales.
Estas observaclones sugieren que las lesiones diseminadas en --
los lechos capilares pueden ocurrir como manifestaciones de es-

tas enfermedades. Asf, sabemos tambi&n que en fenfmeno de Ray-



naud puede ocurrir en estas enfermedades.

La Arteriograffa fue aplicada por Allen en el estudio de
de arterias periféricas en 22 casos de enfermedad de Raynaud no

complicada por escleroderma, artritis o cambios tréficos.

El encontré ausencia del llenado distal en las arterias
digitales con disminucién del! calibre en las mismas. Sfin embar
go, s6lo en dos arterias digitales habfa enfermedad arterial in
triseca manifiesta por interrupci6n sGbita de la luz arterial.
Los arteriogramas de personas asténicas que no tenfan enferme--
dad de Raynaud, revelaron iguales cambios que los arteriogramas
de pacientes con enfermedad de Raynaud. Desde e! punto de vis-
ta arteriogré&fico, Allen concluye que lbs cambios en las arte--
rias digitales no son significativos y que la enfermedad orgdnj
ca no se demuestra en las arterias digitales en los casos de en

fermedad de Raynaud.

Willeson y Cols, hicieron arterjograffa braquial con ca-
teterizaci6n retrégrada vfa transhumeral, en 7 pacientes con fe
némeno de Raynaud. Los arteriogramas fueron anormales en los 7
con fenOmeno de Raynaud. En los 2 con enfermedad Raynaud habfa
obstrucci6n gradual de las arterias digitales, pero en uno habdfa
dreas intermitentes de obstruccién con aumento de vasos colate-

rales que suplfan a la segunda y tercera arterias digitales.
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En otros estudios con 25 pacientes con fendmenos de Ray--
naud, los arteriogramas revelaron obstruccién luminal de diver--
sos grados; en 2 con fendmeno de Raynaud secun-ario, no asf en -

§ con enfermedad de Raynaud.



ENFOQUE DEL PROBLEMA

En 1862 Raynaud(') fué el primero en describir cambios -
en la coloraci6n de los dedos, manifestada por pallidez, cianosis
y rubicundez. No se identific6é una causa y se le llambé Enferme
dad de Raynaud (ER). En la actualidad cuando existe una causa
que condicione estos cambios en la coloracién de los dedos, se
llama Fenémenc de Raynaud (FR).

En la patogénesis del FR(Z), se han implicado varloé me-
canismos fisicoquimicos, inmunol6gicos y neurchumorales, llaman
do la atencifn la presencia de viscosidad sangufnea elevada en
en la mayorfa de ellos, ﬁecientemente se han encontrado altera
ciones en la geometrfa vascular y cambios reolégicos a los que

anteriormente no se les daba importancia.

Pringle en 1965(3). fué el primero en describir el con--

cepto reol6gico en pacientes con ER y Tlejten(A)

. en 1975 exami
na el papel reol6gico en un grupo reducido de pacientes con FR,
esclerodermia y ER, observando en todos ellos hiperviscosidad -

plasmitica asf como erjtrocitaria,



JUSTIFICACION

En las enfermedades reumatolbglcas(5'6'7), hematoldgicas

(8,9,10,11) y en la cardiopatfa 1squémlca(12) se ha descrito hi

parviscosidad sangufnea, asf como en la po]icltemla('a) y en la
enfermedad vascular de miembros 1nferiores(14). pero son pocos

los estudios dirigidos a fendmenos de Raynaud.



HIPOFTESIS

A pesar de un hematocrito normal la viscosidad sangufnea
se encuentra elevada en pacientes con fenbmeno y enfermedad de

Raynaud.



[STA TESIS KO DESE
GHUR O LA MHBLIOTEA
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METODOLOGIA

MATERIAL Y MET0DOS: Se dividieron en tres grupos: 6 pacientes

del sexo femenino ¢on ER, con edad promedio de 33 afos {14 a 47);
y con 19 con FR (17 mujeres y 2 hombres) con edad promedio de -
35 afios {15 a 57); y un grupo testigo de 15 sujetos sanos (13 -

mujeres y 2 hombres) con edad promedio de 25 afos {14 a 42).

A todos se les determinaron las siguientes pruebas de la
boratorio: biometrfa hemitica completa con fibrindgeno y plaque
tas, colesterol,‘triglicérldos, protefnas totales, albGmina, --
globulinas, viscosidad sanguinea total determinada en centipoi-
ses y un sélo deslizamiento. No fue tomado en cuenta para su -
evaluacién la actividad de su enfermedad o su tratamiento. El

m&todo estadistico fue andlisis de varianza.



RESULTADOS

RESULTADOS: En la tabla No, 1 se expresan la edad y sexo de los
3 grupos-de estudio, donde se observa que son homogéneos entre -
sf. La tabla No. 2 muestra los resultados de laboratorio expre-
sados en media y desviaci6n estdndar. Es de llamar la atencibn
que los grupos de ER y FR tienen viscosidad sangufnea elevada a
valores casi idénticos entre sI, pero con diferencia estadlstica
mente significativa en relacién al grupo contro! (p-0.001).

De igual manera sucede con los grupos de las protefnas totales y

las globulinas (p-0.001).

En las grdficas I y 1l se compara hematocrito y viscosi--
dad entre la ER, FR y el grupo testigo, no existiendo diferencia

en relaci6én al hematocrito y sf debida a alteraciones plasméti--

cas de las globulinas, con elevaci6n de protefnas totales y fi--,

brintgeno (p-0.005), y no existi6é diferencia entre FenBmeno y =

Enfermedad de Raynaud.

20



TABLA DE CORRELACION FENOMENDS DE RAYNAUD FOR EDAD Y SEXD

COMPARADD CON GRUPO CONTROL
8 E X O
F M % EDAR (RANGO O AMPLITUD?

ER T

R 6 o 33 (14-47)

FR %

MR e 7 2 35 (15-57)

CONT. % | 13 2 25 (14-42)

n=LS

TABLA

HE CMR

GER R3IMI
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1AH
TABLG~ DE CORRELACION DE LOS FENOMENDS DE RAYNAUD Y CONTROLES
coL TRIG |FROT  [ALE GLOB  [HTO HE FIBR |PLAR |vISC
£33

ER ® | 158 154 8.0 } 4.0 3.9 | 39,9 | 14,0 |317.1 | 288 | 3.6
n=6 ¢ 87 112 0.16{ 0,25 0.39( 2.13( 0.92( 69,8 97 (1.3
FR %1 172.4] 161 8.0 | *3.8 4,0 | 42.4 | 13.3 {374,7 | 243 | 3.6
n=19 ¢ 91.2| 198.6f 1.9 ! 0.9 1.1 6.5 3.0 |107.1 80 | 1.2
CONT. % | *209.8| " 99.6|* 6.8 | 4.2 | *3.2 | 2.8 | 14,2 |275 ¥ [ =68 | w2.9
n=1s o 55.5f 135.1| 1.7 ( 1.4 0.9 { 10.8 3.6 | 55.1 24 | 0.8
*= p-0.001 += p-0,005 "= Sin significancia

£OL (113-270) ,
HTO(4225.0),

.
TRIG(3I7-258), PROT(S
HB(1642.0), FIBR(200

TABLA

. 5-8. 0},
~400) ,

ALB (3, 5-5.5),

PLAQ(130-40), VISC (2.3£0.3)

GLO(2,0-3.5),

HE
GER

CMR

R3IMI




HTO M
(&3] GRAF ICA DE CORRELACION DE HEMATOCRITO
a0 DE FENOMEND Y ENFERMEDAD DE RAYNAUD
o DS EE
L
L L
404 l ‘{ ].
T4
4
L
peE S

A 2] A B
n=19 n=f

A = FENOMENQ DE RAYNAUD B = ENFERMEDAD DE RAYNAUD
= DS=

ERROR ESTANDAR DESVIACION ESTANDAR

GrUPO 1

HE CMR
GER R3IMI
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ENTRE FERMMEND

GRAF LA DE CONRELACION DE VISCOSIBAD

* ENFERMEDAD DE RAYNAUD

St L% EE
44
; I
i [
2
n
14
] B A B
n=17 n=g
A = FENOMEMD DE RAYNAUD B = ENFERMEDAD DE RAYNAUD
EE= ERROR ESTANDAR DS=  DESViACION ESTANDAR

GRUPO 11

HE

GER
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CONCLUSION
Y
DISCUSION

Tiejten estudi6 la asociacidén entre ios fen6menos reol6-
gicos expresados en viscesidad sangufnea en ei Fenfmeno y Enfer
medad de Raynaud, aunque su grupo fue pequefio {pacientes), no -
demostrd diferencias entre estas dos entidades, pero sf contra
su grupo testigo. Tambié&n report6 la elevaciébn de globulinas y
fibrinGgeno como un fendmeno comlGn, Es sabido que la gran ele-
vacién de globulinas estd asociada a Sindrome de Hiperviscosi--
dad( ). y que estdn presentes en los padecimientos autoinmumes
y aunque nosotros no medimos complejos inmunes circulantes, és-

to ya estéd reportado en relaci6bn a la Hiperviscosidad.

El fibrinbgeno, reactante de primera fase se ha encontra
do elevado en severos transtornos reol6gicos en el infarto del
[ S

miocardio , pero su participaci6tn en las enfermedades reuma-

tolbgicas estd aln desconocido.

La participacidn de la viscosidad sangufnea en la Enfer-
medad y Fenbmeno de Raynaud aGn es discutible ya que en el $fn-
drome de Hiperviscosidad no cursa con Raynaud y en otra instan-
cia el fenbmeno se observa a pesar de cursar con viscosidad hoL

mal.

En este caso s6lo se elevd el fen6bmeno viscosimétrico in

vitro en relaci6n a su prevalencia clinica y no $e observé dife

25



rencias entre el Fenbmeno y la Enfermedad. Esto hace pensar --
que ambos pueden tener una patogenia en com@n, ademds de los ~--

transtornos reolbgicos estudiados,
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