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1 N T R o o u c c 1 o N 

ANTECEDENTES HISTOR!COS 

cuando hay signos y slntomas de alteraciones en la clrc~ 

!ación periférica en ausencia de enfermedad orgAnlca demostra-

ble, frecuentemente puede ser considerada como una enfermedad -

dlsfuncional vascular. Los cambios e~ la coloración de la piel 

producidos por espasmo de arterias, arteriolas y vénulas son -

signos de un tipo de disfunción vascular. En algunos casos el 

espasmo arterial es lo suficientemente severo para producir pa-

1 idez y aún un color ceroso, llamado 11 dedos muertos 11
• En otros 

casos, el espasmo es moderado y sólo hay coloración azulosa o -

clanósis. 

Desde hace mucho tiempo se sabe que el vasoespasmo con -

cambios de coloración se ha dado en personas quienes se han ex

puesto al frlo, o bien irritabilidad emocional. Raynaud fue el 

primero en enfatizar que las alteraciones en la coloración perl 

férica asociados a cambios de coloración en los dedos, debido a 

exposición al fria o emociones, podr1an ser muy severas, y esos 

cambios transitorios en la Integridad de la piel podrlan inclu

so resultar en gangrena. El observó que los cambios en la col~ 

ración de la piel provocaba alteraciones en la circulación, pu

diendo aparecer sin evidencia de oclusión arterial y que muchas 

enfermedades organtcas de los vasos sangu1neos, sistema nervio

so, o de la piel misma podr1a inducir estos cambios vasoespást! 



cos. Muchas de las condiciones asociadas a esos cambios de co

loración de las extremidades con gangrena simétrica de las mis

mas se han denominado como enfermedad de Raynaud. 

En un grupo peque~o de casos en donde se presenta fenOm~ 

no de Raynaud pero que no se puede demostrar enfermedad vascu-

lar oclusiva u otra causa durante mas .de 2 a~os se puede apll-

car al término de enfermedad de Raynaud y mas recientemente de~ 

crlto como fenómeno de Raynaud primario. 



DEFINICION DEL FENOMENO DE RAYNAUD 

El fenómeno de Raynaud se puede definir como un esplso-

dio de constricción de peque~as arterias y arteriolas de las e~ 

tremldades, trayendo como resultado, cambios intermitentes en -

la coloración de la piel de las partes acrales, pudiendo ser p~ 

lidez, clanósls o ambas. 

Después del periodo de vasoconstricctón, puede producir

se hiperém1a. El fenómeno de Raynaud puede ocurrir prlmariame~ 

te como enfermedad de Raynaud o bien puede ocurrir en asocia--

ci6n con un gran namero de enfermedades, y se conoce como fenO-

·~ meno de Raynaud secundarlo. Por lo tanto, el término fenómeno 

de Raynaud se utiliza únicamente para definir los cambios loca

les en la circulación periférica que produce cambios temporales 

en la circulación de la piel sin mantener una correlación diref 

ta con el "estatus" del sistema vascular periférico. esto es que 

pueden o no estar ocluidas las grandes arterias. Este concepto 

permite usar el término por ejemplo en casos de tromboangiltls -

obliterante, en esta condición los cambios t!picos de la color~ 

clón del fenómeno de Raynaud pueden ocurrir como generalmente -

lo hace con la oclusión permanente de las arterias. 



FENOHENO DE RAYNAUO SIN CAUSAS CONTRIBUYENTES 

ASOCIADAS (ENFERMEDAD OE RAYNAUD) 

Desde 1862 Raynaud trato de explicar dos situaciones en 

las que se presentaba ''gangrena seca 1
, simétrica y espontAnea. -

trato de demostrar que exlstla una alterac~On en la inervaclOn 

vascular, también descrlblO las tres fases a saber: palidez, -

clanOsi.s y rubicundez. 

No siempre los casos descritos como fenómenos de Raynaud 

primario correspondlan a este tipo muchos se trataban de fenOm~ 

no de Raynaud secundarlo por enfermedad arterial oclusiva. 

Hutchinson y cols. reconocieron q11e muchos de los casos 

originalmente descritos por Raynaud como fenómeno primario, no 

reuntan los criterios establecidos por él mismo, por lo que de

batieron sus criterios para establecer el diagnostico. Hunt -

sustentó que sólo uno de los casos establecidos por Raynaud co-

rrespondlan a enfermedad de Raynaud. 

El énfasis puesto en los 11 cambios gangrenosos" causó mu

cha confusión para una clasificación adecuada de los casos. 

Era natural que los casos muy espectaculares de gangrena reci--

bieran m~s atención que aquéllos en donde los cambios de color! 

ción no eran tan espectaculares o que se desencadaban por expo

sición al frlo o al estrés. 



El problema en la tesis de Raynaud fue que incluye el 

término ttgangrena seca•• con lo que él mismo sabia que podrta· 

confundir la def!n!c!On. En sus participaciones poster!oreres 

expresó su deseo de dar un nombre m~s adecuado al cuadro descrl 

to por él mismo. El término •gangrena seca• permitió un !ndeb! 

do énfasis en !a literatura y condiciono que se pusiera menor -

atención a las aportaciones en !as tesis de Raynaud. Esas alt! 

raciones de gangrena localizada podr!an ocurrir en ausencia de 

enfermedad arterial organica demostrable. Raynaud mismo se co~ 

fundió en relación a !a extensión exacta de !a gangrena. 

FACTORES ETIOLOG!COS 

La causa exacta de la enfermedad de Raynaud no se cono-

ce. Sin embargo, intervienen factores constitucionales, la 

edad, el sexo. 

SEXO.- La predilección por el sexo femenino es uno de -

los factores sobresalientes y que no ha recibido la atención -

que merece en las investigaciones y reportes de la patogénes!s 

de esta enfermedd. Si bien Raynaud reconoció una incidencia -

m~s alta en las mujeres, él no creyó en esta causa directa por

que consideró varios casos de gangrena simétrica en hombres co

mo enfermedad de Raynaud, cuando en realidad la gangrena eras~ 

cundar!a a enfermedad arterial oclusiva. Entre los pacientes -

de la cl!nica Myo que tienen enfermedad de Raynaud, la relación 



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

enfermedad afectaba a las mujeres en un 60-90% de los casos. 

EOAO.- El fenómeno de Raynaud inicia generalmente en -

las primeras décadas de la vida, predominantemente entre la prl 

mera y segunda décadas. Allen y Brown 3 reportaron que 150 µa-

cientes 77% tentan el antecedente de habérsele presentado antes 

de los 40 aftos. Biain y Cols, en su estudio con 100 pacientes 

con enfermedad de Raynaud comprobada encontraron presentación -

antes de los 30 anos en el 60%, antes de los 40 anos en el 81% 

y antes de los 55 anos. En todos sus pacientes, se han report~ 

do casos en donde el fenómeno de Raynaud inició en la 5a. o 6a. 

década. Sin embargo, la ausencia de enfermedad vascular organ1 

ca, particularmente arerioesclerosis obliterante puede ser una -

causa contribuyente en el fenómeno de Raynaud. 

FACTORES HEREDITARIOS Y CONTRIBUYENTES 

La herencia juega un papel en el desarrollo de la enfer

medad de Raynaud. La asociación con mlgrana en el 14i e hiper

tensión en el 9% de los casos ciertamente sugiere algunos fact~ 

res hereditarios en comOn. 

El frto es un factor Importante para Iniciar el fenómeno 

de Raynaud. El hecho de que el frlo desencadene cambios de co

loración de la piel en las extremidades, ya habla sido reconocl 



hace mucho tiempo en la descripción cl~sica de Raynaud. SI 

bien exposiciones severas' y prolongadas al fr!o podrla ocasio-

nalmente ser causa del fenómeno. Como regla, los cambios de c~ 

loracl6n son primero notados incidentalmente después de la exp~ 

slcl6n usual al fr!o durante las actividades cotidianas de la -

persona. La exposición al frío es el ''Unico factor'' precipita~ 

te del fenómeno de Raynaud, en la mayor!a de los casos, el 25% 

de los pacientes nota que el frto o cambios emocionales les co~ 

diclona cambios de coloración en las manos. 

FlSIOLOGiA.- Los cambios de coloración de la enfermedad 

de Raynaud causados por estimulas emocionales o términos est~n 

relacionados con cambios transitorios del flujo Sangu!neo en m~ 

nos o dedos. El flujo sangu!neo cambia constantemente en las -

arteriolas de los dedos. ·una disminución del flujo rangu!neo -

en las arteriolas es considerado como la causa més común de Iós 

cambios que ocurren a ntvel de capilares y vénulas. Naide y s~ 

yen, al observar 10 pacientes con enfermedad de Raynaud y 4 con 

fenómeno de Raynaud encontraron evidencia de espasmo en la may~ 

rra de venas y arterias. Ellos concluyeron que el espasmo art! 

rial por sr mismo no explicarla el cuadro clfnico de muchos pa

cientes con fenómeno de Raynaud. 

La palidez (o sincope, como lo han llamado otros auto-

res) puede ser el s!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 estadio la microscopia capilar revelarla que 

la sangre no entre a los capilares. 

Durante el estado de clanOsls la sangre en los capilares 

esta estancada; un número mayor de lo usual de capilares estan 

abiertos. encontrarse dilatados de una manera poco usual. Tra

bajos mas recientes han mostrado que las vénulas también·pueden 

estar dilatadas durante el estado de cianosis pudiendo ocurrir 

reflujo de sangre de vénulas a capilares. Parece ser que la -

cianOsis de la enfermedad de Raynaud es similar a 1• clanósis -

mbs permanente que ocurre en la acrocianósis, en donde la dil~ 

tac!On secundarla de capilares y vénuias resulta de espasmo ar

teriolar. 

La Flslologla de los cambios de coloración en el fenóme

no de Raynaud, no está sujeta a controversia tanto como la nat~ 

raleza del factor desencadenante. 

Raynaud estableció que ~ causa principal de la enferme-

dad era una alteración del sistema nervioso, "Una neurosis ca-

racterizada por una enorme exageración de la energla exltomoto

ra de la materia gris de la médula espinal, la cual controla la 

inervación vasomotora 11
• La opinión sostenida por Adson y Brown, 

en que la fase temprana de la enfermedad de Raynaud, la anorm! 

lldad esta completamente en los nervios vasomotores, esta basa

da en la evidencia de que muchos caso~ en las fases tempranas • 



han mejorado después de gangl!onectom!a s!mpat!ca. 

Peacokc.- Demostró que la concentración de ep!nefr!na y 

norep!nefr!na en sangre venosa en la muñeca 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 Ja fracción de norepinefrina, la cual parece refle

jar la severidad cllnica de este fenómeno fue encontrada en Ja 

mayor!a de Jos casos después de estimulación nerviosa simpatica 

con frlo. 

Mas recientemente Kontos y wasserman, compararon las ma

nos de pacientes con fenómeno de Raynaud y un grupo control de 

sujetos sanos, y demostraron que no habla diferencia entre am-

bos grupos en: 1) Ja concentración de epinefrina y norepinefrl 

na en Ja arteria y vena braquiales 2) en Ja concentración ar-

teriovenosa de estas catecolam!nas a nivel de la mano. 

Lewis después de un estudio detallado 1 provocando un es

timulo doloroso en la mano de un grupo de pacientes, concluyó -

que el factor primario de la enfermedad de Raynaud radica en -

una incapacidad en las arterias digitales y esto cae en una se~ 

sibil !dad anormal de Ja arteria a un estimulo directo, particu-

· 1armente a baja temperatura. 

El consideró una hipersensibilidad~de las arteriolas al . 

9 



fr!o, siendo esto un s!ntoma principal de los casos donde es e! 

pasmo es Inducido f~cilmente, pero que no hay cambios nutrlcio

nales. El creta que en los casos severos avanzados contribulan 

cambios estructurales Importantes en la reducción del flujo sa~ 

guineo, 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 el los eran de la opinión de que las lnflue~ 

cias vasocontrictoras ventan a través de canales nerviosos. sle.!!. 

do estos de gran Importancia como factores Iniciales. 

Existen opiniones contrarias en relación al concepto de 

sensibilidad local alterada al fr!o. En su estudio de flujo -

sangulneo de las manos en pacientes con fenómeno de Raynaud y -

personas sanas, Downer y Frewin fueron incapaces de demostrar -

una sensibilidad aumentada al fria en los pacientes con fenóme

no de Raynaud. 

Como hicieron notar Coffman y Davls la ocurrencia de va

soespasmo en respuesta a un estimulo emocional es también opue! 

ta a la teor!a de sensibilidad local al fr!o. 

Pringle y Cols reportaron una hipervlscosidad sangu!nea 

asociada a niveles plasm~ticos elevados de fibrinógeno as! como 

un aumento de la agregación eritrocitarla en 21 de 22 pacientes 

10 



con fenómeno de Raynaud. Con base en estos hallazgos aumentó -

la pregunta de que si una coagulación intravascular repetida es 

el problema decencadenante en algunos casos de enfermedad de 

Raynaud. 

Mendlowitz y Naftchi reportaron que los pacientes con e~ 

fermedad de Raynaud pueden ser divididos en 2 grupos en.base a 

estudios de circulación digital; un grupo con arterias diglta-

les normales o no obstruidas y con tono vasomotor Intensificado, 

y otros grupos con obstrucción vascular digital y tono vasomo--· 

tor. En nuestra opinión estos resultados pueden correlacionar 

con la duración de la enfermedad, pero no dan bases para desarr~ 

llar un concepto etiológico. 

Jamieson y Cols. recientemente reportaron que la frial-

dad de las manos aumenta el reflejo vasoconstrlctor; ellos pos

tularon que esto podrla ser resultado de uno o varios factores 

combinados que Incluyen un aumento en la llberaclón de norepln~ 

frina, y una difusión Inhibida en la recaptura de la norepine-

frina o una sensibilización inducida por el frlo a los mecanis

mos de los alfa-receptores, y aOn una sensibilización de los me 

canlsmos contractiles de las células musculares lisas. 

A pesar de las Investigaciones aportadas en los Oltlmos 

50 a~os, el mecanismo exacto de los episodios vasoespásticos, -

todavla no se conocen realmente. SI bien esta claro que los p~ 

cientes que tienen flujo sangulneo significativamente menor que 

11 



las personas normales, tanto en clima frfo como templado; tam-

bién el flujo capilar esta disminuido significativamente en pa

cientes con fenOmeno de Raynaud cuando se exponen a enfriamento 

corporal, cosa que no sucede con personas normales. Estas ob-

servaciones pueden ayudar a explicar el episodio vasoespastico 

porque el flujo capilar es el flujo sangulneo nutricional. 

PATOLOGIA.- Debido a que los investigadores raramente -

son capaces de examinar secciones de los vasos sangulneos en -

los casos de enfermedad de Raynaud, pr4cticamente nada se sabe 

de Jos cambios patológicos en estudios tempranos. En los estu

dios avanzados, la Intima de las arterias digitales esta siem-

pre engrosada, si bien es posible que este engrosamiento es el -

resultado del vasoespasmo mas que en una causa del fenómeno de 

Raynaud. 

Los cambios patológicos de la enfermedad de Raynaud no -

han sido estudiados lo suficientemente para que se pudieran ha

cer conclusiones fiables. Lewis emparo los hallazgos patológi

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. El encentro que aQn en adultos con •manos 

tibias• la Intima de las arterias digitales esta generalmente -

engrosada ligeramente y que este engrosamiento de la Intima es

ta casi siempre presente entre las personas mayores de 50 a~os. 

A la edad de 60 a~os este engrosamiento es todavla mas marcado, 

12 



en las formas menos severas de la enfermedad de Raynaud no se -

encontró engrosamiento de la Intima comparada con sujetos sanos 

y edades similares. En personas que padecen la enfermedad de -

una manera m~s severa. si se encuentra un engrosamiento de la ~ 

Intima, pero aOn asl en personas sin la enfermedad (grupo con-

trol de sujetos sanos), tenlan un engrosamiento mayor de la In

tima a nivel de las arterias digitales. En dos pacientes a 

quienes se les catalogaron como con lesiones tróficas que con-

slst!an en pequeílas zonas de necrosis en los pulpejos de los d~ 

dos, se descubrió enfermedad arterial alusiva de las arterias -

digitales. Lewis confirmo sus observaciones previas de que la 

enfermedad obstructlva de las arterias digitales, est4 probabl~ 

mente presente en los casos m~s avanzados, particularmente en -

aquéllos en donde la necrosis digital y esclerodact!lia est!n -

presentes. 

Norton y Cols; han realizado estudios con microscopia -

electrónica del lecho microvascular en pacientes con microscopia 

electrónica el !echo microvascular en pacientes con escleroder

mia y lupus eritematoso slstématico. Ellos observaron pérdida 

de capilares, edema endotellal, incloslones enaoteliales de ca

pilares residuales, y reHupllcaciOn de la membrana basal cap!~r 

en la microvasculatura de músculos, piel y capilares renales. 

Estas observaciones sugieren que las lesiones diseminadas en -

los lechos capilares pueden ocurrir como manifestaciones de es

tas enfermedades. As!, sabernos también que en fenómeno de Ray-

13 



naud puede ocurrir en estas enfermedades. 

La Arterlografla 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 tróficos. 

El encontró ausencia del llenado distal en las ar.terlas 

digitales con disminución del calibre en las mismas. Sin emba! 

go, sólo en dos arterias digitales habla enfermedad arterial 1! 

triseca manifiesta por Interrupción sGblta de la luz arterial. 

Los arterlogramas de personas asténlcas que no tenlan enferme-

dad de Raynaud, revelaron Iguales cambios que Jos arterlogramas 

de pacientes con enfermedad de Raynaud. Desde el punto de vis

ta arterlogr~flco, Allen concluye que los cambios en las arte-

rlas digitales no son significativos y que la enfermedad org!nl 

ca no se demuestra en las arterias digitales en los casos de e! 

fermedad de Raynaud. 

Wllleson y Cols, hicieron arterlografla braquial con ca-

teterlzaclón retrógrada vla lranshumeral, en pacientes con f~ 

nómeno de Raynaud. Los arterlogramas fueron anormales en los 7 

con fenómeno de Raynaud. En los 2 con enfermedad Raynaud habla 

obstrucción gradual de las arterias digitales, pero en uno habla 

!reas intermitentes de obstruccJ6n con aumento de vasos coiate

rales que supllan a la segunda y tercera arterias digitales. 

14 



En otros estudios con 25 pacientes con fenómenos de Ray-

naud, los arteriogramas revelaron obstrucción lumlnal de diver-

sos grados; en 2 con fenómeno de Raynaud secun1arlo, no asl en -

5 con enfermedad de Raynaud. 

15 



ENFOQUE DEL PROBLEMA 

En 1862 Raynaud(l) fué el primero en describir cambios -

en la coloración de los dedos, manifestada por palidez, cian~h 

y rubicundez. No se Identificó una causa y se le llamó Enferm! 

dad de Raynaud (ER). En la actualidad cuando existe una causa 

que condicione estos cambios en la coloración de los dedos, se 

llama Fenómeno de Raynaud (FR). 

En la patogénesis del FR( 2 l, se han Implicado varios me

canismos fisicoqulmicos, inmunolOglcos y neurohumorales, llama! 

do la atención la presencia de viscosidad sangulnea elevada en 

en la mayorla de ellos. Recientemente se han encontrado alter! 

clones en la geometrla vascular y cambios reológicos a los que 

anteriormente no se les daba importancia. 

Prlngle en 1965( 3), fué el primero en describir el con-

cepto reolOgico en pacientes con ER y TlejtenC 4l, en 1975 examl 

na el papel reolOgico en un grupo reducido de pacientes con FR, 

esclerodermia y ER, observando en todos ellos hiperviscosidad -

plasm3tica as! como eritrocltarla. 

16 



J u s T 1 F 1 e A e 1 o N 

En las enfermedades reumatol6gicas(S,G,ll, hematol6gicas 

(B,Q,lO,ll) y en la cardiopatla isquémica(IZ) se ha descrito h! 

parviscosidad sangu!nea, as! como en la pallcitemia< 13 > y en la 

enfermedad vascular de miembros inferioresf 14 >, pero son pocos 

los estudios dirigidos a fenómenos de Raynaud. 
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H 1 P O T E S 1 S 

A pesar de un hematocrito normal la viscosidad sangulnea 

se encuentra elevada en pacientes con fenómeno y enfermedad de 

Raynaud. 
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ESU mtS MI llElf. 
S~l\l ll U liUOlECf\ 

M E T O D O l O G 1 A 

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

del sexo femenino con ER, con edad promedio de 33 anos (14 a 47); 

y con 19 con FR (17 mujeres y 2 hombres) con edad promedio de -

35 anos (15 a 57); y un grupo testigo de 15 sujetos sanos (13 -

mujeres y 2 hombres) con edad promedio de 25 anos (14 a 42). 

A todos se les determinaron las siguientes pruebas de I~ 

boratorio: blometrla hemattca completa con flbrinOgeno y plaqu~ 

tas, colesterol, triglicéridos, protelnas totales, albúmina, -

globulinas,· viscosidad sangulnea total determinada en centipoi

ses y un sOlo deslizamiento. No fue tomado en cuenta para su -

evaluaclOn la actividad de su enfermedad o su tratamiento. El 

método estadlstlco fue analtsls de varianza. 
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R E S U L T A D O S 

RESULTADOS: En la tabla No. 1 se expresan la edad y sexo de los 

3 grupos de estudlo, donde se observa que son homogéneos entre -

si. La tabla No. 2 muestra los resultados de laboratorio expre

sados en media y desvlaclOn est3ndar. Es de llamar la atenclOn 

que los grupos de ER y FR tienen viscosidad sangu!nea elevada a 

valores casi Idénticos entre si, pero con diferencia estadlstlc! 

mente significativa en relaclOn al grupo control (p-0,001). 

Oe Igual manera sucede con los grupos de las protelnas totales y 

las globullnas (p-0.001). 

En las gr3flcas 1 y 11 se compara hematocrlto y vlscosl-

dad entre la ER, FR y el grupo testigo, no existiendo diferencia 

en relaclOn al hematocrito y si debida a alteraciones plasm!ti-

cas de las globullnas, con elevaclOn de protelnas totales y fl--, 

brinOgeno (p-0.005), y no exlstlO diferencia entre FenOmeno y 

Enfermedad de Raynaud. 
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TAE•LA, DE CORRELACION FENOMENOS DE RAYNAUil POR EDAD Y SEXO 
COMPARADO CON GRUPO CONTROL 

s E X o 
F M x EDAD (RANGO O AMPLITUD> 

ER \: 
6 o 33 ( 14-47) 

n=6 
-

FR ;: 
17 2 35 (15-57) 

n=t9 

COIJT. ¡¡ 
13 

n=15 
2 25 (14-42) 

HE CMR 

GER R3MI 

T A 8 L A 
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!AH 

TABLli- DE CORRELAC I DN DE LOS FENOMENOS DE RAYNAUD Y CONTROLES 

COL TRIG F'ROT ALB GLOB HTD HB F!BR PLAQ VISC 
Kto' 

ER " 15e 154 e.o +4.0 3,9 39,9 14.0 317 .1 2ee 3,6 
n=6 . e7 112 0, 16 0.25 0,39 2.13 0,92 69,e 97 1.3 

FR ¡¡ 172,4 161 e .o +3.B 4.0 42 ,4 13. 3 374. 7 243 3.6 
n=19 . 91.2 19e. 6 1.9 0,9 1.1 6,5 3,0 107.l eo l. 2 

CONT. ¡¡ "209. e .. 99. 6 • 6. 8 "4. 2 • J. 2 ·~2.e "l.4,2 275 + "26e "2.9 
n=lS . 55, 5 135.l l. 7 1.4 o .9 lo. e 3, 6 55, l 24 o.e 

*= p-0.001 += p-0.005 "= Sin significancia 
COLC113-270>, TRIG(37-258), PROT<S.S-8.0), ALBC3.S-5.5l, GL0(2.0-3.5>, 
HTOC42!;5.0), HBC16t2.0), FIBRC200-400> 1 PLAQ030-40), VISC 12.iSt0.3> 

HE CMR 

GER R3t11 

TABLA 11 



HTO 
( ·-~) 

501 

4tJ 

GF;.~F !CA PE CORRELAC!ON DE HE11ATOCRITO 
DE FENO~IENO Y ENFERMEDAD DE f<AYNAUD 

A 
n==l? 

os 

E< 
n==b 

EE 

A B 

A = FENDMENQ DE RAVNAUD B ENFERMEDAD DE RAYNAUD 
oE= ERROR ESTe1NDAR OS= OESV!ACION ESTANDAñ 

GRUPO 
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\!l.:>L 
tCCH"f IJ 

1 

sL 

4 . 

2 

Gf.At fC.H DE Cüfl';;'CLACION DE VISCOSIDAD 
f.:]'fl r-:E r 1::1 mMEhlO y E:Nn:m1EDAD DE RP1YNAUD 

EE 
T 

B A B 
n==l9 n=.!" 

A ,,... FENDMEMQ DE f,A r'NAUD B ...,. ENFEFXMCDAD DE RAYllJHUD 
EE= El\ROR ESTAND;:.\R DS= DES1.'iHCIOU ESTAf'JOt'il\ 

GRUPO 11 
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e o N e L u s 1 o N 
y 

D 1 S C U S 1 O N 

Tlejten estudió la asociación entre los fenómenos reoló

gicos expresados en viscosidad sangu!nea en e¡ Fenómeno y Enfe~ 

medad de Raynaud, aunque su grupo fue pequeno {pacientes), no -

demostró diferencias entre estas dos entidades, pero si contra 

su grupo testigo. También reportó la elevación de globul1nas y 

flbrlnógeno como un fenómeno común. Es sabido que la gran ele

vación de globul1nas estA asociada a S!ndrome de Hlpervlscosl-

dad{ ) y que estAn presentes en los padecimientos autolnmumes 

y aunque nosotros no medimos complejos inmunes circulantes, és

to ya est~ reportado en relación a la Hlpervlscosldad. 

El fibrlnógeno, reactante de primera fase se ha encontr! 

do elevado en severos transtornos reológlcos en el Infarto del 

miocardio{ ) pero su participación en las enfermedades reuma

tológlcas estA aún desconocido. 

La participación de la viscosidad sangulnea en la Enfer

medad y Fenómeno de Raynaud aún es discutible ya que en el Sln

drome de Hipervlscosldad no cursa con Raynaud y en otra instan

cia el fenómeno se observa a pesar de cursar con viscosidad no~ 

mal. 

En este caso sólo se elevó el fenómeno viscoslmétrlco In 

vitre en relación a su prevalencia cl!nlca y no se observó dlf~ 

25 



rencias entre el FenOmeno y la Enfermedad. Esto hace pensar 

que ambos pueden tener una patogenia en coman, adem~s de los 

transtornos reolOglcos estudiados. 
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