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Motivación 
• Los Ac anti-centrómero (AAC) predicen el desarrollo 

de Esclerosis Sistémica (ES) en fases preclínicas de 
la enfermedad o en pacientes con fenómeno de 
Raynaud. 


• La realización de una capilaroscopia del lecho 
ungueal contribuye al diagnóstico en esta población.


• Las lesiones evaluables por esta técnica pueden 
clasificarse como mínimas (dentro de la normalidad) 
o mayores (sugestivas de enfermedad del tejido 
conectivo). Estas últimas se clasifican en patrones 
no específicos o específicos de ES (temprano, 
activo y tardío), los cuales podrían tener interés 
pronóstico.

Objetivo 
• Actualmente no se conoce con exactitud la evolución 

de la capilaroscopia en sujetos asintomáticos o 
durante las diferentes etapas del desarrollo de ES


• Nuestro objetivo es describir los cambios 
secuenciales en los exámenes capilaroscópicos en 
sujetos portadores de AAC

1. Patrones 
capilaroscópicos 
La distribución de los patrones en el segundo 
estudio (CS-2) fue significativamente 
diferente a la inicial (CS-1) (p < 0.001), 
observándose en las CS-2 menos casos 
normales o con patrón no específico de ES. 

La diferencia en la escala numérica fue de 0.4 
± 0.1 puntos (ns).

La Tabla muestra los cambios de categorías 
en los patrones capilaroscópicos entre los 
estudios inicial y final (escala de rojos: 
avance; escala de verdes: regresión).

2. Factores asociados al avance 
en los patrones capilaroscópicos 
Los principales determinantes de la progresión entre patrones 
capilaroscópicos fueron el tiempo transcurrido entre ambos estudios: ⍴ 
0,312, p 0.006 y la dismotilidad digestiva. 

No hubo efecto del patrón inicial, la prevalencia de ES o el desarrollo de ES 
al final del estudio.
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