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I. INTRODUCCION

1.2 SITUACION PROBLEMATICA

La presién arterial, la frecuencia cardiaca y la respiracién son las constantes de
sistema nerviosa central auténomo (SNCA) mds valoradas por la medicina general que
ayudan a la monitorizacién del estado de salud del paciente, sin embargo, dentro de la
neurologia general son poco valoradas como variables de salud neuroldgica del paciente y
de las repercusiones que la variabilidad de estos pardmetros fisiolégicos pueden tener entre
los sujetos con alguna alteracion de la regulacién del mismo. Esta bien demostrado por un
trabajo previo de nuestro departamento (1,17,18) que los pacientes sanos tienen cambios
de la frecuencia cardiacay de la presion arterial de forma dinamica al permanecer acostados
y al adquirir una posicion supina en bipedestacién que varia de sujeto en sujeto
dependiendo factores demograficos. En dicho estudio se analizé Unicamente pacientes
sanos sin tomar en cuenta pacientes con comorbilidad que alteren la micro y macro

circulacion.

1.2 FORMULACION DEL PROBLEMA

Para la regulacion de la presién arterial de forma dindmica el SNCA debe realizar
ajustes mediante la variabilidad de la frecuencia cardiaca (VFC), el tono de los vasos
arteriales y venosos que a su vez son influenciados por la presiéon barométrica del ambiente
y la presidn ortostatica ejercida en la bipedestacion. Todos estos cambios son detectados
por diferentes estructuras del cuerpo como lo son los baroreceptores cardiacos,
pulmonares y carotideos, que se encargan principalmente de modificar el tono de los vasos

arteriales: la vaso constriccion y la vasodilatacion de los lechos capilares asi como la termo
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regulacién y aumento de la frecuencia cardiaca aunado a la modificacion del sistema
miogénico (SM), dicho sistema influye especialmente en la regulacion local de la presién de
los compartimientos distales y apendiculares, contrayendo o dilatando la unién miofibrilar
que repercute directamente en la pulsacién venosa (PulV) y pulsacion arterial (PulA) de las

extremidades y que guarda una especial relacién en la perfusién de los tejidos. (2,3,4)

El efecto Bayliss o respuesta miogénica Bayliss es una manifestacion especial del
tono miogénico en la vasculatura. El efecto Bayliss en las células de la musculatura lisa
vascular es una respuesta al estiramiento. Esto es especialmente relevante en las arteriolas
del cuerpo. Cuando se aumenta la presién sanguinea en los vasos sanguineos y éstos se
distienden y posteriormente reaccionan con una vasoconstriccion; éste es el efecto Bayliss.
El estiramiento de la membrana muscular abre un canal idnico activado por el estiramiento.
Las células se despolarizan y esto da lugar a una sefial de Ca2+ y desencadena la contraccién
muscular. Es importante entender que aqui no es necesario ningun potencial de accion; el
nivel de calcio introducido afecta proporcionalmente al nivel de contraccién y provoca una
contraccion tonica. El estado de contraccién del musculo liso depende del grado de
estiramiento y desempefia un papel importante en la regulacién del flujo sanguineo.

(1,5,6,17,18)

El aumento de la contraccidn incrementa la resistencia periférica total (RPT) y esto
aumenta aun mas la presion arterial media (PAM). Esto se explica por la siguiente ecuacion:
MAP=CO = TP R {display style MAP=CO*TPR}. Donde CO es el gasto cardiaco, que es el

volumen de sangre bombeado por el corazén en un minuto y la TPR es la resistencia
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periférica total. Este efecto es independiente de los mecanismos nerviosos, que estd

controlado por el sistema nervioso simpatico.

El efecto global de la respuesta miogénica (efecto Bayliss) es la disminucion del flujo

sanguineo a través de un vaso tras un aumento de la presion arterial.

La respuesta miogénica de las arteriolas a las variaciones de la presion intraluminal
es trifasica. A bajas presiones, se dilatan pasivamente con una presidon creciente; el
aumento de 20 a 120 mm Hg produce constriccion miogénica; y presiones muy altas, >140
mm Hg, producen dilataciéon. Los vasos sanguineos responden al incremento de la presién
transmural con contraccién, y a la reduccion de aquella, con dilatacién. Este mecanismo es
observado en la circulacidn intestinal, renal y en menor grado en el musculo esquelético.

En estado normotensivo es el responsable del tono basal vascular. (17)

En una persona joven sana la VFC puede ser medida mediante diferentes
instrumentos, uno de los mas seguros y convenientes es la toma directa con esfigmometria
digital debido a su seguridad y a su reproducibilidad. Los cambios dinamicos también
pueden ser demostrado pro diferentes técnicas como la colocacién del esfingomandmetro
en las extremidades inferiores y la imitacién de los movimientos ortostaticos ya siendo
colocando al paciente en supino y posteriormente en bipedestacion o la colocacién de
alguna parte del cuerpo en posicién supina, esta ultima técnica es disefiada para la
separacion del efecto del SM en la presién de forma aislada cuando se ejerce la presién

barométrica sobre el sujeto. (17,18)
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Los cambios antes mencionados se pueden ver afectados de distintas formas en
pacientes con el sindrome de Raynaud. El sindrome de Raynaud (SR) es una enfermedad
descrita en 1862 por Maurice Raynaud como una “asfixia local de las extremidades” y como
un “cambio fisico exagerado derivado de la exposicion a frio o emociones” que engloba el

fenédmeno de Raynaud que se compone principalmente de 3 fases:

A) Fase inicial de palidez o fase isquémica
B) Fase azul o de cianosis conocida como pase de desoxigenacién
Q) Fase roja o eritematosa conocida como fase de reperfusiéon

El sindrome o fendmeno de Raynaud puede ser secundario a alguna enfermedad o
primario cuando no se asocia a ninguna enfermedad de fondo. se distingue que el
fenémeno primario de Raynaud es una condicién benigna que no progresa a repercusiones
vasculares y sistémicas importantes y no causa manifestaciones clinicas exceptuando las 3
fases clasicas, por otra parte, el sindrome de Raynaud secundario es relacionado a una
enfermedad de tejido conjuntivo subyacente antes o después de la aparicion del mismo.
Afecta principalmente a mujeres y se estima que su incidencia es de 12.5% anual en los
pacientes con una enfermedad de tejido conectivo diagnosticada como la esclerosis
sistémica. La fisiopatologia del SR es compleja y multifactorial con 4 causas reconocidas:

neurolégica, vascular, endovascular y genética. (8,9,10)

El rol del factor genético es complejo debido a que se han relacionado diversos
factores de riesgos genéticos como la presencia de los genes de factor de crecimiento

endotelial ( VFGL por sus siglas en ingles).

pag. 8



Las causas neuroldgicas dependen de la anormalidad de los neurotransmisores de
acetil colina relacionado al receptor alfa-2 adrenérgico, que predispone a la
vasoconstriccion exagerada en las arteriolas aunado a una incapacidad de vasodilatacién
adecuada debido a una reduccion de la sensibilidad de las neuronas al péptido relacionado
a la calcitonina, neurokinina A y sustancia P disminuyendo la funcidn de las vénulas en las

extremidades.

Dentro de las causas intravasculares el sindrome es asociado principalmente a una
activacion anormal de la funcién endotelial de las plaquetas y a la alteracion del proceso de
fibrinolisis que incrementa la generacion de trombina, disminuye la capacidad de
deformacién de los eritrocitos asi como provoca la activacién de las células blancas
causando una viscosidad aumentada y disminucidon de la perfusiéon sanguinea en las
arteriolas distales. Adicionalmente, el estrés oxidativo producido por el déficit de

oxigenacion es un factor protrombético por si mismo.

Dentro de las causas vasculares, las personas con SR sufren de una condicién donde
la termorregulacién y vasoconstriccion estdan permanentemente alterada debido a la
activacion anormal de las fibras A delta y C en las extremidades llevando a una vaso
constriccién cutanea periférica, desregulacién térmica por la activacién anormal de los
receptores TRPMS8 ( transient receptor potential ion Chanel ) lo cual se traduce en la
produccién de isquemia ante la presencia de cambios de temperatura usualmente no
patoldgicos y la formacidn de ulceras de origen vascular. También la produccién de éxido
nitroso, que actla como vasodilatador, estd permanentemente disminuida debido a la
modificacidon de sintetasa endotelial que tiende a disminuir o desaparecer en estadios
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tardios de personas con enfermedades de tejido conectivo. Cambios morfoldgicos de los
mismos vasos tales como hiperplasia de la capa intima, capilares ensanchados y dilataciones
anormales han sido comprobados mediante diferentes instrumentos como la biopsia,

capilaroscopia y la foto pletismografia. (8,9,10,11,12,13,14,15)

Pletismografia es un método creado en 1956 por DuBois et al. Principalmente para
la determinacion del volumen del gas que existia en el térax utilizando las leyes del cambio
de presiones de las leyes de Boyle que establecen que cuando un gas esta en un estado
isotérmicoy se comprime en un espacio cerrado la presién del contendor aumenta mientras
el volumen de gas disminuye y con lo cual se puede calcular un volumen y una presién de
un compartimiento de forma dindmica que dependen de los cambios que se apliquen sobre
el gas y se dividen en 3 fendmenos: presidon dentro un compartimiento con volumen
constante que es llamado pletismografia de presién variable, volumen dentro de un
compartimiento con presién estable llamada pletismografia de desplazamiento de volumen
y el flujo de aire que entra y sale de un compartimiento con presidon o también llamado
pletismografia de flujo. Este ultimo fue el utilizado para la creacion de la foto pletismografo
(FPG). Dicho instrumento funciona mediante la emision de una luz infrarroja de
aproximadamente 900 nm de longitud que es aplicada sobre la piel y que llega a un
fotodetector y ayuda a reflejar el movimiento de la sangre dentro de los vasos mediante la
captacidn del rebote de la luz en la sangre durante la pulsacién venosa y arterial que causa
el latido del corazon. La FPG ayuda a diferentes causas en la medicina como de la tasa de
respiracion y frecuencia cardiaca, monitorizacidn de la saturacién de oxigeno, evaluar la

viscosidad de la sangre dentro de los vasos, evaluar la funcidon venosa, medicion de la
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presion en los tobillos, evaluar el reflujo venoso, evaluar la sensibilidad al frio, calcular la
presién arterial de forma indirecta, evaluar la fraccidon de eyeccién ventricular del corazén
entre otras aplicaciones. Debido a que su medicién es dada por el volumen circulante sus
valores son alterados directamente por la frecuencia cardiaca, lo factores hemodinamicos
del sujeto (hipo o hipervolemia),propiedades de elasticidad de los vasos como las arteriolas
y venas de donde se tome el registro y de los neurotransmisores propios del sitio de
registro, por ejemplo, la abundancia de receptores alfa adrenérgicos en la vasculatura de
las partes distales apendiculares. Su registro es dividido originalmente en dos fases: la fase
anacrética o de aumento de la curva/ onda relacionada directamente con la sistole y la fase
catacrdtica o de caida de la curva / onda de pulso relacionada con la didstole que puede
verse acompanada de una meseta dicrética donde se estabiliza la caida de la curva y es

relacionado a sujetos sanos.

Los valores de medicidn de la foto pletismografia pueden ser realizados mediante

varios métodos:

A) Area del pulso: determinado por la medicién del area entre el inicio y final de
las ondas de pulso

B) Intervalo pico a pico (peak to peak o PP por sus siglas en inglés): intervalo
entre la generacion del punto mas alto de amplitud de una onda y otro, representa
un ciclo cardiaco completo

Q) Pico diastélico: medicidn del eje X de la curva de descenso del pulso.

D) Delta del tiempo de pico: tiempo entre PP y es definido como el tiempo entre

dos picos maximos que crucen la linea media entre uno y otro,
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E) Caélculo del tiempo cresta (TC): tiempo necesario para llegar de la base de la

grafica hasta su pico

De las formas de determinacién antes mencionadas la que es mas utilizada en
enfermedades cardiovasculares es la de calculo tiempo cresta (TC) por que engloba el
intervalo PP y el delta de tiempo de pico que permite clasificar a los pacientes como de alta

y baja velocidad de pulsacién de onda.

La foto pletismografia ha sido utilizada previamente por diversos especialistas para
la caracterizacion de los pacientes con sindrome de Raynaud y para evaluar sus respuestas
a ciertas condiciones como calor o frio, asi como isquemia transitoria y efectos de algunos
farmacos, sin embargo, no se encuentran registros del uso de medicamentos vaso
dilatadores locales en presentacidon de parche de aplicacién prolongada como lo es el
parche de trinitrato de glicerilo (Minitran TM) y su respuesta sobre la pulsacién venosa y

arterial y sus repercusiones locales y sistémicas en los pacientes con SR (16,17)

Los parches de trinitrato de glicerilo son utilizados frecuentemente en dermatologia
para el control sintomatico de las ulceras digitales, cambios térmicos y dolor subjetivo de
los pacientes con SR debido a su rapida instauracién de accién en el primer minuto de uso,
sin embargo, no se conoce el efecto que realiza de una forma prolongada sobre la

microvasculatura.

Durante la valoracién neuroldgica de rutina no se encuentra la evaluacién de los
cambios neurofisiolégicos que sufre el sistema nervioso central auténomo en personas con

problemas de la micro y macro circulacidn. Este trabajo plantea la utilizacién del uso de la
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foto pletismografo como una herramienta neurofisioldgica para el monitoreo de
complicaciones vasculares distales en los pacientes con SR asi como su posible uso como

método de screening para la deteccién de pacientes en riesgo de desarrollar ulceras. (16)

1.3 JUSTIFICACION

Hasta la fecha no se encuentran registros de los cambios hemodindmicos que
pueden tener las personas con una enfermedad que afecta a la microcirculacién tanto
comparada con sanos como enfermos. Estos cambios hemodindamicos al ser responsables
de la perfusion de las partes mads distales de las extremidades y, en caso de encontrarse
alterados, podrian contribuir directamente con la generacién y perpetuaciéon de las

manifestaciones ulcerativas de los ortejos en las personas afectadas.

1.4 OBJETIVO GENERAL

Analizar los cambios de la presién arterial, frecuencia cardiaca y respuesta

miogénica en los pacientes con enfermedad de Raynaud.

Comparacién de las curvas de pulsacién venosa y arterial mediante pletismégrafo
en las personas con enfermedad de Raynaud antes y después de la administracion de

parches de nitroglicerina

1.4.1 OBJETIVOS ESPECIFICOS
Determinar los cambios de la presion arterial entre la posicidn de supino a 45 grados
y de supino con una pierna al aire mediante oscilometria automatizada en pacientes con

enfermedad de Raynaud.

pag. 13



Determinar los cambios de la pulsacidon venosa y arterial de los pacientes con
enfermedad de Raynaud mediante foto pletismografia pulsatil y DC antes y después de la

administracion del parche de nitroglicerina

1.4.2 PREGUNTA DE INVESTIGACION
¢Cudles son los cambios de presidn arterial, respuesta miogénica y pulsacién venosa

y arterial entre los pacientes con enfermedad de Raynaud?

Il. MARCO TEORICO

2.1 ANTECEDENTES TEORICOS

El sistema de control de la presién arterial (PA) esta estrechamente relacionado a la
regulacion de la frecuencia cardiaca ante cambios de posicién asi como a la respuesta
miogénica del sistema vascular y a la respuesta del sistema nervioso periférico mediante la
respuesta del sistema simpatico y parasimpdtico ejerciendo su accién mediante el
baroreceptor encargado de controlar las fluctuaciones de presién dentro de los vasos. Todo
este mecanismo se encuentra alterado directamente en las personas que tienen
enfermedad de Raynaud y su pobre regulacién contribuye directamente a la fisiopatologia
de la enfermedad donde se encuentra desregulaciéon de la coloracién, la temperatura, la
irrigacién y la sensibilidad en las partes mas distales de brazos y piernas. Debido a que no
se encuentran estudios que analicen la influencia de estos aparatos por separado en los

pacientes con esta condicidn es planteado este trabajo.
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Il. METODOLOGIA
3.1 TIPO DE DISENO DE ESTUDIO
Estudio descriptivo de los cambios de la presion arterial, respuesta miogénica y

pulsacidn venosa y arterial de los pacientes con enfermedad con Raynaud.

3.2 POBLACION
Sujetos con diagndstico de enfermedad de Raynaud captados en el laboratorio de

neurofisiologia en colaboracién con el departamento de dermatologia.

3.3 TAMANO DE LA MUESTRA
Por conveniencia, se solicité la participacion de sujetos con enfermedad de Raynaud
que acudieran al servicio de dermatologia dentro del instituto nacional de nutricién

“Salvador Zubiran”.

3.4 CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION
3.4.1 CRITERIOS DE INCLUSION
° Pacientes mayores de 18 afios
° Pacientes que acepten participar en el estudio y den su consentimiento
verbal y por escrito
° Sujetos que cuenten con el diagnostico de sindrome de Raynaud por el

departamento de dermatologia
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3.4.2 CRITERIOS DE EXCLUSION

° Pacientes que no acepten participar en el protocolo mediante

consentimiento verbal y escrito

3.5 MATERIAL Y METODOS

Se reclutaron 14 pacientes con enfermedad de Raynaud que cumplieran con los
requisitos de inclusién. A todos los sujetos se les tomo la presidn arterial mediante el uso
de un esfigmomandmetro oscilométrico automatizado y pulsioximetro en el brazo y la
pierna derecha en posicion supino (acostado a 180 grados), con respaldo a 45 grados para

simular la accién barométrica sobre el cuerpo y a 180 grados con la pierna colgando para

aislar la reaccion miogénica del sujeto (Figura 1, Figura 2)

Cﬁé‘s_—ﬂ@@%\\%

Figura 1: representacion esquematica de posicion de presion basal, posicidn 1 (pierna colgando), posicién 2
(recostado a 45 grados)

Figura 2: representacion real de las 3 posiciones.
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También se evalué la pulsacién venosa y arterial de los sujetos mediante
pletismografia con una duracidn total del registro de 10 minutos con la administracién de

un parche de nitroglicerina a los 5 minutos del registro.

El pletismdgrafo capta la sefial de pulsacidn venosa y arterial de los capilares de los
sujetos y es expresada en promediacion mediante una grafica ascendente, plana o
descendente segln la variabilidad de la pulsacidon venosa principalmente, sus valores no se
encuentran estandarizados por lo cual se reporta de forma visual y numérica mediante su
transformacién a tablas de Excel que arrojan valores para las curvas mas altas y bajas por lo
cual se describe como aumento cuando se registra un aumento del valor inicial mayor al
10%, disminucién cuando su valor es menor al inicio del registro, sin cambios cuando no

hay una variaciéon mayor al 10% del valor inicial .

3.6 DEFINICION DE VARIABLES

Operacién de las variables

Variables Definicién operacional Tipo de Escala de Valor final
variable medicion
Demogriaficas Sexo: Hombre y mujer Cualitativa Nominal 1= hombre
2= mujer
Demograficas Edad en afios: tiempo | Cuantitativa | Discontinua Afos de vida
transcurrido desde el
nacimiento
Demograficas Diagndstico de Cualitativa Dicotdmica Si
sindrome de Raynaud No
Cambios en la Diferencia entre Cuantitativa | Discontinua mmHg
tensidn arterial | milimetros de mercurio
sistdlica entre
la posicidn
supina- pierna
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tumbada-

por el pletismdgrafo

5 minutos antesy 5
minutos después de la
utilizacion de parche de

nitroglicerina

sentado
(Posicién 1)
Cambios en la Diferencia entre Cualitativa Dicotémica mmHg
tension arterial | milimetros de mercurio
diastolica
entre la
posicién
supina- pierna
tumbada-
sentado
Cambios en la Posicién corporal Cualitativa Dicotémica mmHg
Tensién acostada que transita a
arterial media | colgar una pierna a 90
entre la grados fuera de la
posicién camilla
supina- pierna
tumbada-
sentado
Pulsacién Curva de pulsacion Cualitativa Nominal 1= Aumenta
venosa venosa determinada 2= Disminuye
por el pletismégrafo 3=sin
5 minutos antesy 5 variacion
minutos después de la
utilizacion de parche de
nitroglicerina
Pulsacién Curva de pulsacién Cualitativa Nominal 1= Aumenta
arterial arterial determinada 2= Disminuye

3=sin
variacion
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IV RESULTADOS Y DISCUSION

4.1 ANALISIS, INTERPRETACION Y DISCUSION DE RESULTADOS

En el estudio se incluyé un total de 14 pacientes con SR que fueron analizados
mediante foto pletismografia 5 minutos antes y 5 minutos después de la administracion de
parche de nitroglicerina. La distribucién de genero fue de un 100% de mujeres con una
media de edad de 54 afios. La presidon arterial fue determinada mediante oscilometria
automatizada siendo registrada en la pierna derecha en todas las ocasiones en tres
posiciones: Acostado en decubito supino (llamada presidn basal), acostado en decubito
supino con una pierna descendida (llamada Presién 1 o P1), y posicién acostada en decubito

supino con cabecera a 45 grados (llamada Presién 2 o P2).
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4.2 PRESENTACION DE RESULTADOS
El registro de la presidn sistélica, diastdlica y media entre la posicidon 1, 2 y 3 se
ejemplifica en la siguiente tabla:

TA basal Pierna derecha acostado

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje

valido acumulado
\Valido Normal 1 7.1 7.1 7.1
Elevada 3 21.4 21.4 28.6
presion arterial alta nivel 1 6 42.9 42.9 71.4
Presion arterial alta nivel 2 4 28.6 28.6 100.0
Total 14 100.0 100.0

Frecuencia

MNormal Elevada Presion arterial alta Presion arterial Alta
nivel 1 nivel 2

TA basal Pierna derecha acostado
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TA P2 pierna derecha

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje
valido acumulado
\Valido elevada 1 7.1 7.1 7.1

presion arterial alta nivel 1 1 7.1 7.1 14.3

presion arterial alta nivel 2 8 57.1 57.1 71.4

crisis de hipertensién 4 28.6 28.6 100.0

Total 14 100.0 100.0

Frecuencia

elevada presion arterial alta presion arterial alta crisis de hipertension
nivel 1 nivel 2

TA P2 pierna derecha
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TA P1 pierna derecha

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje
valido acumulado
\Valido elevada 5 35.7 35.7 35.7
presion arterial alta nivel 1 2 14.3 14.3 50.0
presion arterial alta nivel 2 6 42.9 42.9 92.9
Crisis de hipertension 1 7.1 7.1 100.0
Total 14 100.0 100.0

Frecuencia

elevada Presion arterial alta presion arterial alta Crisis de hipertension
nivel 1 nivel 2

TA P1 pierna derecha
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Los cambios en porcentajes de la presion arterial sistélica, diastélica y media entre

las 3 posiciones se ejemplifica en la siguiente tabla:

Diferencia de presiones

140.00%
120.00%
100.00%

80.00%

60.00%
40.00%
20.00% I hl I

0.00%
DIFSISTP1 DIF DIASTP1 DIFMEDP1  DIFSISTP2 DIF DIAST P2 DIF MED P2

Los datos de la foto pletismografia fueron analizados mediante su conversion a
tablas de valores numéricos mediante su conversion a tablas de Excel ejemplificados a

continuacion:
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Imagen 1: ejemplo de pletismografia con aumento de pulsacion venosa (en color amarillo) tras la
administracion de parche (sefialada con una x), se observa un aumento de la magnitud de la gréfica de mas
del 10% de pulsacion, la pulsacién arterial (en rojo) no se ve afectada.
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Imagen 2: Ejemplo de ausencia de cambios en pulsacién venosa y arterial posterior a la administracion del
parche (sefialada por una x)
Strip 305Q|ﬁq|{@¢®

Imagen 3: Ejemplo de disminucidn de la pulsacidén venosa (en amarillo) posterior a administracién de parche
de nitroglicerina ( marcado con una x), la pulsacion arterial no muestra grandes modificaciones.
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La pletismografia muestra la siguiente distribucién previo a la administracion del

parche:
Plet Arterial antes
Frecuencia Porcentaje Porcentaje vdlido Porcentaje acumulado
Valido Disminuye 10 71.4 71.4 71.4
No se altera 4 28.6 28.6 100.0
Total 14 100.0 100.0
10
g
=
g [
&

Disminuye Mo se altera

Plet Arterial antes
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Plet Venosa Antes

Frecuencia Porcentaje Porcentaje valido Porcentaje acumulado

Vdlido Aumenta 2 14.3 14.3 14.3
Disminuye 12 85.7 85.7 100.0
Total 14 100.0 100.0

Frecuencia

Aumenta Disminuye

Plet Venosa Antes
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Posterior a la administracion se recaba la siguiente informacién:

Plet Arterial Después

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje
valido acumulado
Valido Aumenta 3 214 21.4 21.4
Disminuye 2 14.3 14.3 35.7
No se altera 9 64.3 64.3 100.0
Total 14 100.0 100.0

Frecuencia

Plet Arterial Despues

10

Aumenta Disminuye Mo se altera

Plet Arterial Despues
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Plet Venosa Después

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia Porcentaje
valido acumulado
Vialido Aumenta 3 21.4 21.4 21.4
Disminuye 5 35.7 35.7 57.1
No se altera 6 42.9 42.9 100.0
Total 14 100.0 100.0

Plet Venosa Despues

Frecuencia

Aumenta

Disminuye

Plet Venosa Despues

Mo se altera
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4.2.1 DISCUSION

Con las graficas ya presentadas, se vuelve evidente que los pacientes con SR tienen
un comportamiento de aumento patoldgico de la presidn arterial tanto en la parte
miogénica como en la parte baroceptiva. El 100% de los pacientes tiene una regulacion
anormal de la presion llegando a presentar un aumento clasificado como grado 1 de
hipertension por la International Society of Hypertension (ISH) en posiciéon de 30 grados y

en el efecto miogénico.

El efecto miogénico en los pacientes sanos como ha sido comprobado en otros
trabajos publicados por nuestro servicio (18) demuestra que contribuye en un cambio de
presiéon de los compartimientos de un 20%, sin embargo, en los pacientes con SR puede
llegar a demostrar un aumento mayor al 110% demostrando una deficiente regulacion de
la presidn arterial en el reflejo miogénico ante cambios de posicion. Asi mismo, el cambio
de presién que se produce al cambiar a los pacientes a 45 grados desencadena también un
aumento patolégico de la presion arterial llegando a ser hasta 100% mas de la presion de
base también teniendo en su mayoria un comportamiento de grado 1 de hipertensién
arterial segun la ISH, sin embargo, 3 de los sujetos demostraron tener cifras compatibles
con crisis hipertensiva, dichos sujetos presentaron ademas datos de cefalea y mareo ante

los cambios ortostaticos y contaban con un diagndstico previo de disautonomia.

Como es evidente en la tabla de diferencias de presiones, se puede observar que
tanto la presion sistdlica como diastélica tienen alteraciones siendo mayor en la presidn
arterial diastdlica tanto en el efecto miogénico como en el baroreceptivo, este fendmeno

ha sido descrito previamente en otros trabajos (19,20,21 22) ya que los pacientes con SR
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tienen un comportamiento vasoplégico de las arteriolas y vénulas siendo relacionados con
la presencia de estasis venosa y arterial, siendo un mecanismo importante de la formacion

de ulceras vasculares.

V. CONCLUSIONES
Los pacientes con SR tienen un comportamiento hipertensivo de la respuesta

miogénica y del reflejo baro receptor.

La respuesta de la pulsacion venosa se ve aumentada ante la administracidon de

parche de nitroglicerina

VI RECOMENDACIONES
Este estudio solo se realizé en pacientes con SR que cuentan con un antecedente de
enfermedad de base de tejidos conectivos y solo en 14 pacientes contemplados por el
servicio de dermatologia, por su reducida muestra podemos ver cambios estimados de un
volumen pequeios de pacientes, sin embargo, se necesita un mayor nimero de muestras

para acercarse a una estimacién de variabilidad mas estrecha.
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IX. ANEXOS

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

Titulo de la investigacion: Efectos de la posicién del cuerpo en la presién arterial de
pacientes con sindrome de Raynaud y respuesta del flujo arterial y venosos posterior a la
administracion de parche de nitroglicerina medido por pletismografia

Investigador principal: Dr. Carlos Israel Gallegos Rios.

Sede de realizacién: Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutricién “Salvador Zubiran”

Iniciales del paciente:

Le pedimos leer con atencion cada uno de los siguientes apartados, mediante los cuales
hacemos de su conocimiento los datos relevantes y pormenores de la misma. Y lo invitamos
a aclarar todas sus dudas.

Justificacion para la realizacidn de la investigacion

Objetivos de la investigacion

Beneficios de la investigacion

Explicacion del procedimiento

Riesgos y/o posibles efectos secundarios

En caso de aceptar los términos y el procedimiento, lo hara libre y voluntariamente,
sabiendo que puede retirarse y negarse a seguir participando, en el momento en el que lo
desee.

Responsable de la investigacién:
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Teléfono de contacto:

Correo electrénico:

Carta de consentimiento informado de investigacion

Yo, , manifiesto haber leido y comprendido con claridad
la informacién presentada anteriormente. Hago constar que todas mis dudas fueron
resueltas. Entiendo que los datos obtenidos de esta investigacidon podran ser difundidos con
fines cientificos, manteniendo mi identidad a salvo. Acepto participar de manera libre y
voluntaria en la realizacion de esta investigacion.

Nombre y firma del participante (paciente) Nombre y firma del investigador responsable
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