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RESUMEN

El Sindrome Retroviral Agudo presenta caracteristicas clinicas inespecificas y variables. Su ocurrencia ha sido estimada en el 40 a 90% de los sujetos
que se exponen al VIH. Comunicamos el caso de un paciente que presentd alteraciones poco comunes en el laboratorio. Incremento de LDH, CPK,
poco sintomaticas, y de enzimas hepdticas en mas de diez veces su valor normal. De éstas tltimas, la GPT sérica, persistio alterada por seis meses. El
hemocitol6gico se present6 con leucopenia y linfomonocitosis persistentes. Estas enzimas y sobretodo las isoenzimas de la CPK y LDH, podrian
solicitarse como manera de monitorizar el progreso y/o resolucion de este sindrome. Debido a que se incrementan cuando comienza la destruccion
celular, llegan a un méaximo al cabo de un tiempo y luego vuelven a la normalidad.

Palabras Claves: sindrome retroviral agudo, incremento asintomatico de la CPK y LDH.

ABSTRACT

The Acute Retroviral Syndrome shows nonspecific and variable clinical features. An incidence of 40-90% in those subjects exposed to HIV has been
estimated. We report a case whose laboratories test presented uncommon changes such as an asymptomatic increasing of LDH, CPK with hepatic
enzymes ten times up normal value. SGPT, hepatic enzyme was high by six months. Hemogram presented persistent leukopenia and limphomonocy-
tosis. CPK, LDH and its isoenzimes should be checked to monitorize the follow up and syndrome progression or resolution, because of their increa-
sing when cellular lysis start, reaching a maximum value and then returning to normal value.

Keywords: acute retroviral syndrome, asymptomatic increment CK and DHL

INTRODUCCION

La primoinfeccién o la infeccién aguda por el virus de la
inmunodeficiencia humana, se define como el conjunto de fené-
menos inmunoldgicos y viroldgicos que se desarrollan desde el
momento en que el individuo se infecta con el virus, hasta que la
viremia y el recuento de linfocitos CD4 en sangre periférica se
estabiliza. El conjunto de signos y sintomas que se pueden pre-
sentar durante esta etapa se conoce como Sindrome Retroviral
Agudo (SRA) o Infecciéon Aguda por el VIH, que en la mayoria
de los casos ocasiona un cuadro clinico agudo semejante a una
mononucleosis infecciosa'*. A diferencia de lo que se crefa en un
principio, las manifestaciones clinicas se presentan mds frecuen-
temente que su forma asintomadtica. Estidn presentes en el 40 al
90% de los sujetos que se exponen a dicho virus*®. Sintomas que,
en general, motivan la consulta médica y con escasa frecuencia la
hospitalizacién. La consulta, en general, involucra a los médicos
de atencién primaria en consultorios externos o emergencias.
Este proceso, habitualmente benigno, estd relacionado con un
alto nivel de replicacion del virus y con la respuesta inmune que
se produce en el organismo contra el mismo, inmediatamente
después de producirse el contagio’!®. En la inmensa mayoria de
los casos no se realiza el diagnéstico de infeccién aguda, debido
a la inespecificidad del cuadro clinico, que aparece a las 2-4
semanas desde el momento de la infeccidn, y la ausencia de anti-
cuerpos contra el VIH. El diagnéstico se basa, por una alta sospe-
cha generada por experiencias previas del médico en el conoci-
miento de las manifestaciones clinicas en esta etapa de la infec-

Hospital Aerondutico Cérdoba, Repiblica Argentina

Jefe de Servicio de Infectologia Hospital Aerondutico Cérdoba y Profesor adjunto II
Citedra de Infectologia de la Facultad de Ciencias Médicas de la Universidad Nacional
de Cérdoba.

2Médicos Residentes de Clinica Médica Hospital Aerondutico Cérdoba.

cién, la deteccién de la replicacion viral en ausencia de anticuer-
pos especificos (ARN del VIH-1 o antigeno p24, habitualmente
positivos y el anticuerpo VIH-1 y Western Blot, son negativos o
indeterminados) y el antecedente a la exposicion al virus'"12,

La tasa de infeccion no ha cambiado, a pesar del conocimien-
to actual de esta infeccion. Si consideramos que una proporcion
importante de las transmisiones del VIH ocurre durante la fase
inicial de infeccién, que es un periodo de alta infecciosidad, su
identificacion es de vital importancia'>'8,

El conocimiento de las manifestaciones clinicas, los estudios
de laboratorio necesarios y el entendimiento de la patogénesis de
la infeccién aguda del VIH podria identificar nuevas estrategias,
que modificarfan la tasa de progresién de la enfermedad y reduci-
rian la transmisién secundaria.

La importancia del diagndstico precoz radica al riesgo de
infeccién a otras personas en esta fase y la posibilidad de un
seguimiento clinico e inmunoviroldgico. Igualmente la posibili-
dad de comenzar un tratamiento en el contexto de un ensayo cli-
nico o una decisién consensuada entre el médico y el paciente.

Por su escasa frecuencia, nos parece importante comunicar
nuestra experiencia en el caso de un paciente con diagndstico de
infeccion aguda por VIH, su forma de presentacion clinica y de
laboratorio. Comunicar alteraciones inusuales en la analitica y un
seguimiento minucioso, de la misma, que pudimos registrar a tra-
vés del tiempo. Ademds de resaltar el contacto oral genital como
via de adquisicién del HIV.

DESCRIPCION DEL CASO

Varén de 20 afios, estudiante universitario, sin antecedentes
personales patoldgicos. No adicto a drogas por via parenteral o
inhalatoria, posee relaciones sexuales con personas de su mismo
sexo. Ingresa el 22/10/07 por emergencia con un cuadro de 7 dias
de evolucidén de fiebre (hasta 38°C), malestar general, odinofa-
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gia, diarrea, fatiga, agotamiento, pérdida de peso, sudoracion
nocturna e hipotensién ortostatica.

Antecedentes: consulta previa a emergencia de una clinica
privada (19/10/07) por odinofagia y diarrea por la que se le pres-
cribe ciprofloxacina y crema de bismuto. Relacién sexual oral-
genital, sin proteccion 32 dias previos al comienzo de los sinto-
mas. El examen clinico fue normal, excepto efracciones de la
mucosa oral por el uso de ortodoncia fija. Exdmenes complemen-
tarios: 1) Laboratorio de ingreso: a) Laboratorio general: hemo-
citolégico: hematocrito 45.6%, hemoglobina 14.9 %, glébulos
blancos 3320 ul (Ns 28, E1, L 61, M 10), plaquetas 79.700 pl,
VSG 3 mm, transaminasa GOT: 445 U/L, transaminasa GPT:
580 U/L, GGT 111 U/L, lactato deshidrogenasa (LDH) 1035 U/L
y creatinfosfoquinasa (CPK) 1437 U/L, CPK MB 3.1 ng/ml,
Coombs directa e indirecta negativa. Proteinograma por electro-
foresis, glucemia, uremia, creatinina, fosfatasa alcalina, bilirrubi-
nemia, tiempo de protombina, KPTT: normales. b) Serologias:
hepatitis A, B, C, mononucleosis infecciosa, citomegalovirus,
toxoplasmosis, chagas y sifilis, no reactivas. 2) Otros: electro-
cardiograma, radiografia de térax, ecocardiograma, ecografia
abdominal, normales

Los sintomas cedieron, sin mediar tratamiento, a los 2 dias de
su ingreso. Por decisién consensuada con el paciente se decide
comenzar con terapia antirretroviral, el 29/10/07, con ziduvudina
+ lamivudina + efavirenz.

Estudios diagnosticos para infeccion primaria HIV: a) anti
HIV 1y 2 IgG e IgM (método AXSYM — MEIA): reactivo 3.22,
b) Agp24 HIV (método EIA — Murex): reactivo, anti HIV1
(método: western-blot — BIO RAD) 10 bandas: negativas. Carga
viral HIV standard (Cobas Amplicor HIV-1 Minitor V 1.5 —
Roche): > 850.000 copias/ml. Recuento de la subpoblacién linfo-
citaria por citometria de flujo (glébulos blancos: 2640 — linfoci-
tos: 1769): linfocitos CD4+ absolutos: 258 ul (14.6%) — linfoci-
tos absolutos: CD8+ 890 ul (50.3%), relacion CD4/CD8: 0,29. El
paciente se citd para estudio en consultas con la finalidad de
monitorizar la evolucién de su analitica. El 03/12/07 se realiza
control de carga viral HIV standard (Cobas Amplicor HIV-1
Minitor V 1.5 — Roche): 2.550 copias/ml, logaritmo: 3.41.
Recuento de la subpoblacién linfocitaria por citometria de flujo
(glébulos blancos: 5180 — linfocitos: 3792): linfocitos CD4+
absolutos: 811 ul (21.4%) — linfocitos absolutos: CD8+ 890 ul
(50.3%), relacion CD4/CD8: 0,29 (resultados a 5 semanas de ini-
ciado el tratamiento). EI 05/03/08 control de carga viral HIV
standard (Cobas Amplicor HIV-1 Minitor V 1.5 — Roche): < 400
copias/ml. Recuento de la subpoblacién linfocitaria por citome-
tria de flujo (glébulos blancos: 3500 — linfocitos: 2191): linfoci-
tos CD4+ absolutos: 592 ul (27%).

RESULTADOS

El diagndstico de SRA se basé en deteccion de la replicacion
viral anticuerpos especificos (ARN del VIH-1), la presencia de
antigeno p24 positivo, con anticuerpo VIH-1 reactivo débil y
western blot negativo. Ademds del antecedente a la exposicién al
virus y la sintomatologia inespecifica del paciente: fiebre, males-
tar, odinofagia, diarrea, fatiga, agotamiento, pérdida de peso,
sudoracion nocturna e hipotension ortostatica. Esta comenzd,
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cerca, de los 30 dias de su relacién sexual y se mantuvo por el
término aproximado de 10 dias. El laboratorio mostrd, en el
hemocitoldgico, la serie roja normal y anormalidades en la serie
blanca. Esta tltima se presenté con leucopenia (neutropenia y
linfopenia), con linfomonocitosis porcentual. El recuento de pla-
quetas mostré trombocitopenia. El hepatograma se presenté con
incremento de las transaminasas, fosfatasa alcalina normal y
bilirrubina con leve incremento de directa (< 0.50 mg%) e indi-
recta normal.

Otras alteraciones enzimdticas evidenciadas fueron el incre-
mento deshidrogenada lactica (LDH) y creatinfosfocinasa (CPK).

La determinacion de la carga viral por PCR, a su ingreso, fue
muy elevada, con recuento de CD4 bajo y CDS8 dentro de limites
normales.

DISCUSION

Nuestro paciente presenté un SRA. El diagnéstico de labora-
torio se estableci en base a la deteccion de la carga viral elevada
(RNA VIH-1), la presencia de antigeno p24 positivo, Western
Blot negativo, y una prueba para la deteccién de anticuerpo VIH-
1 reactivo débil**!>1°, Ademds, la disminucién significativa de
los linfocitos CD4+ en el periodo pico de los sintomas!®!°.

Si bien, en general, la prueba de escrutinio suele ser “no reacti-
va”. En nuestro paciente fue “reactiva” debido a que actualmente
este tipo de estudio, posee la capacidad de detectar la infeccion
por HIV entre las 4 y 6 semanas de la infeccién primaria entre el
80% y el 100% de los casos'>!4. Si se tiene en cuenta la fecha del
antecedente a la exposicion al virus a la fecha de realizacién de la
deteccion de anticuerpos, trascurrieron 6 semanas, lo que hace
factible dicho resultado. Ademas del antecedente y las pruebas
diagnésticas, el paciente presenté manifestaciones clinicas inespe-
cificas como: fiebre, malestar, odinofagia, diarrea, fatiga, pérdida
de peso, sudoracién nocturna e hipotension ortostatica. Estas
manifestaciones se describen, en la infeccién aguda por HIV. Se
asemej6 a un cuadro gripal, y no a la mononucleosis, como comu-
nican la mayoria de los autores'”'>!4, Este cuadro se presentd,
aproximadamente, a las 4 semanas de la exposicion al virus y tuvo
una duracién de 10 dias, situacién también mencionada por
Schaker y col.?, Kahn JO y Walker BD’, Clark SJ y Shaw G y
otras comunicaciones'>'>!7, La fiebre y sudoracién nocturna, fue-
ron dos de los cuatro factores mayores de prediccién mencionados
por Daar y col®, en la presentacién del SRA. De aquellos mencio-
nados por Hecht y col'®, se presentaron la fiebre y malestar, dentro
los mencionados como de alta sensibilidad, y la pérdida de peso,
dentro de los mencionados como especificos.

En el laboratorio general, en forma similar a otras publicacio-
nes, mostré una bicitopenia: leucopenia (neutropenia y linfope-
nia) con elevacion porcentual de linfomonocitos y plaquetope-
nial2671214 Egtas alteraciones fueron independientes de infeccio-
nes. La trombocitopenia no se manifestd con purpura. La leuco-
penia se normalizd, aproximadamente, a las 7 semanas, si com-
prendemos como normal cifras entre 5.000 y 10.000/ul. Pero si
aceptamos igual o mds de 6.000%, a las 25 semanas (6 meses)
continuaba anormal. Similar situacién se observa con la linfomo-
nocitosis porcentual (Tabla 1 y Graficol). El recuento de pla-
quetas se normalizé a las 3 semanas (Tabla 1, Grafico 2).
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Tabla 1. Evolucién de la Leucopenia/Trombocitopenia

Recuento Células de Recuento de
Dias de Blancos PMN Linfocitos Monocitos Eosinéfilos Basofilos irritacion plaquetas
(citometria laser)
VN: 142-400.000
19/10/07 2940/ mm? 26% 70% 4% — —_ — —
22/10/07 3330/ mm? 28% 61% 10% 1% —_ — 79.700/ mm?
23/10/07 2540/ mm? 23% 63% 14% 1% —_ — 73.400/ mm?
24/10/07 2420/ mm? 29% 56% 14% — —_ — 83.500/ mm?
29/10/07 2870/ mm? 25% 64% 8% 2 —_ 1% 97.100 mm?
05/11/07 4390/ mm? 40% 46% 14% 1% —_ — 134.000 mm?
12/11/07 4270/ mm? 32% 56% 10% 2% —_— — 159.000/ mm?
14/11/07 4290/ mm? 27% 60% 11% 1% 2% — 194.000/ mm?
03/12/07 5130/ mm? 27% 63% 9% 1% —_— — 143.000/ mm?
14/12/07 5030/ mm? 22% 64% 12% 1% —_— — 201.000/ mm?
14/01/08 5630/ mm? 28% 61% 9% 1% 1% — 199.000/ mm?
14/02/08 4550/ mm? 30% 59% 9% 1% 1% — 186.000/ mm?
14/03/08 5070/ mm? 33% 58% 7% 1% 1% — 185.000/ mm?
15/04/08 4240/ mm? 30% 60% 8% 0% 1% — 185.000/ mm?
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Grifico 1. Evolucién semanal discriminada de los leucocitos, del comienzo de los sintomas, a los primeros 60 dfas (*Primer punto es un prome-

dio de los primeros 3 dias de determinacién).

En el hepatograma, como en otras publicaciones! %567 12 14. 19
evidencié incremento de las transaminasas, con bilirrubina direc-
ta levemente elevada con indirecta normal, fosfatasa alcalina nor-
mal. Pero se resalta, como infrecuente, el incremento de transa-
minasas a mds de 10 veces de sus valores normales con serologia
para hepatitis virales negativas. El valor de GOT se normaliz6 a
las 5 semanas y el de la GGT a las 8; persistiendo valores anor-
males en GPT hasta aproximadamente las 25 semanas o 6 meses
(Tabla 2 y Grifico 3).

Otro hecho destacable es el incremento de la LDH. Esta enzi-
ma se utiliza como indicador general de existencia y severidad de
lesioén tisular, se libera al plasma como consecuencia de la destruc-
cién celular?. Es posible distinguir 5 isoenzimas, que permiten

diferenciar hasta cierto punto el érgano u érganos de procedencia.
La LDH-5 procede mayoritariamente del higado. Si bien no deter-
minamos esta isoenzima, muy probablemente su incremento refle-
ja las alteraciones hepdticas que presentaba, debido a la falta de
identificacién de otro 6rgano choque. Sdnchez M F y col'?, comu-
nicaron un caso similar con incremento discreto de LDH (556
U/L). A diferencia, nuestro paciente, presento mdas del doble de su
valor normal (1176 U/L, como valor més alto). Este incremento de
la LDH, en forma conjunta a las transaminasas, es similar a lo
observado en la Mononucleosis infecciosa®, virus con igual apeten-
cia por el tejido linfoide. Esta enzima presentd su pico maximo,
aproximadamente, a la semana de inicio de los sintomas y se nor-
maliz6, aproximadamente, a las 2 semanas (Tabla 3, Grafico 4).
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Grifico 2. Evolucién semanal de las plaquetas, del comienzo de los sintomas, a los primeros 60 dias

(*Primer punto es un promedio de los primeros 3 dias de determinacién).

Tabla 2. Evolucién del Compromiso Hepdtico

Dias GOT U/L GPT U/L GGT U/L FAL U/L Bilirrubina mg%
(método U.V.) (método U.V.) (método U.V. de Szasz) (Método: cinético VN D 0.00-020
VN 0-38 VN 0-41 VN 11.0-50.0 automatizado) VN 10.00-1.00
VN 65-300
19/10/07 300 283 —_ 131 D:0.35
1: 0.70
22/10/07 445 580 110 250 D: 0.44
1: 0.75
29/10/07 424 1202 314 229 D: 0.27
1: 0.81
05/11/07 65 302 259 209 D:0.13
1: 0.53
23/11/07 33 87 —_— 160 D: 0.07
1: 0.50
14/12/07 30 69 50 150
14/01/08 38 81 33 160
14/02/08 31 67 27 117 —_
14/03/08 30 48 — — —_—
14/04/08 22 41 — 122 —_

Con mayor infrecuencia se describe incremento de la CPK
asintomdtica. Esta enzima, es importante en el transporte y
almacenamiento de energia en las células musculares (musculo
estriado). La medicién de sus niveles es ttil en el diagndstico
de desérdenes neuromusculares®?. Dalakas MC y col.?* comuni-
can, en un pequefio nimero de pacientes, la presencia de poli-
miositis, como una forma de presentacion del SRA. El incre-
mento de ésta enzima, no se correlaciond con las manifestacio-
nes clinicas que present6 nuestro paciente. Este wltimo autor®,
considera a la fatiga y el agotamiento, formas silentes de expre-
sién de esta “polimiositis”. Este fenémeno también es mencio-
nado por Dabby R. y col** que demuestran el compromiso mus-
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cular sin presencia de sintomatologia, solo comprobable, en el
55% de los casos, mediante biopsia. Coral Alvarado P,
Restrepo JF y Rondén Herrera F?* también describen, como
forma similar de presentacidn, el incremento de la CPK en el
sindrome de fatiga crénica. Esta enzima, en nuestro paciente, se
present6 con su pico maximo de incremento en el momento de
la aparicién de los sintomas y se normaliz6 a los 10 dias. Su
isoenzima MB, fue normal, lo que es comprensible ya que la
misma estd mayoritariamente en musculo cardfaco y cerebro.
Quizds la determinacién de la isoenzima MM hubiera sido la
adecuada para vincular el incremento de la misma con el com-
promiso muscular?!.
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EVOLUCION ENZIMATICA COMPROMISO
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Grifico 3. Evolucién semanal de las enzimas GOT, GPT, GGT y FAL, del comienzo de los sintomas, a los primeros 60 dias (*Primer punto es
un promedio de los primeros 3 dias de determinacion).

Tabla 3. Evolucién Enzimatica de LDH y CPK

Dias 22/10/97 23/10/97 24/10/97

29/10/07

05/11/07 12/11/07 23/11/07

LDH U/L

(Método U.V. de Wacker)

VN 230-460 1035
CPK U/L

(Método U.V. de Shmidt)

VN 29-195 1437

1176 1078

531 219

877

53

437 406 351

50 56 38

EVOLUCION SEMANAL DE CPK Y LDH
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Grifico 4. Evolucion semanal de las enzimas CPK y LDH, del comienzo de los sintomas, a los primeros 60 dias
(* Primer punto es un promedio de los primeros 3 dias de determinacidn).
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Las alteraciones enzimaticas observadas son sensibles indica-
dores de citolisis o dafio celular hepdtico®. Sobretodo a través de
su persistencia en el tiempo y, ademds, bajo tratamiento con
antirretrovirales. En particular la anormalidad de la alanino ami-
notransferasa, lo que podria hacer pensar en el higado como uno
de los reservorios “santuarios” del VIH.

El recuento de linfocitos, fundamentalmente los CD4+, y la
carga viral, se presentaron como lo es habitual en este sindrome;
e igualmente como es esperable luego de la administracion de la
terapia anteretroviral (Tabla 4).

Si bien no existen ensayos clinicos controlados que muestren
beneficio a largo plazo de la terapia antirretroviral durante la
infeccién aguda por VIH, con el tratamiento mds tardio de la
enfermedad. Se establecio la terapia, luego de una detallada
informacioén al paciente y se decidié en forma consensuada con la
finalidad fundamental de: reducir los niveles replicantes de virus
en circulacion, preservar la funcién central de los linfocitos
CD4+, alterar, de ser posible, la velocidad de progresion de la
enfermedad, incrementar los intentos propios del sistema inmune
para controlar la replicacidn viral, reducir el reservorio de células
latentes infectadas por el virus y buscando el concepto de la
“extirpacién viral”.

Este cuadro se ha descrito en todo tipo de pacientes, indepen-
dientemente del mecanismo de transmision de la infeccion por el
VIH-1. En nuestro paciente, similar a lo mencionado por Schaker
y col.?, tuvo una relacién oral-genital 32 dias antes de la apari-
cion de los sintomas. De la serie estudiada por estos autores, 4
de los 46 adultos que presentaron SRA, contaban solo con el
antecedente de contacto oral-genital. De acuerdo con los mis-
mos®, también, consideramos que el sexo oral-genital, es una
importante forma para adquirir la infeccion por VIH. Esta forma
comun de sexo habitualmente se efectia en forma “no protegi-
da”, por lo que se constituye en situaciones de riesgo para la
adquisicion del VIH. Consideramos que este riesgo se ve incre-
mentado, por la presencia de efracciones de la mucosa oral, por
el uso de ortodoncia fija.

CONCLUSION

Esta comunicacién pretende mostrar el curso signosintomato-
16gico del SRA con un laboratorio inusual, como forma de pre-
sentacién. Ademds, un seguimiento en forma pormenorizada en
el tiempo, de aquellas alteraciones detectadas, en los estudios de

Tabla 4. Evolucion del Recuento de Linfocitos y Carga Viral

Fecha Recuento CD4+: Determinacion
Realizacion: (Citometria de Carga Viral:
Flujo ) (Cobas Amplicor
Minitor V 1.5-Roche)

27/10/07 Absolutos: > 850.000 copias/ml

258 ul (14.6%)
03/12/07 Absolutos: 2.550 copias/ml, log: 3.41

811 ul (21.4%)
05/03/08 Absolutos: <400 copias/ml

592 ul (27%)

DST — J bras Doengas Sex Transm 2008; 20(1): 45-51

laboratorio; usuales e inusuales. De esta manera pudimos obser-
var los tiempos de afectacion y resolucién.

A diferencia de la mayoria de los reportes de los SRA, comu-
nicamos la presencia de alteraciones enzimadticas, poco frecuen-
tes, como lo son la LDH y CPK. Estas no se correlacionaron con
las manifestaciones clinicas. Quizas, la fatiga y el agotamiento,
fueron su modo de expresion. El incremento de LDH puede, tam-
bién, ser la forma de expresién de la injuria hepética, en forma
similar al incremento de las transaminasas. La CPK fue la prime-
ra en normalizarse, mientras que la LDH persistié alterada el
doble de tiempo. Estas enzimas, y sobretodo sus isoenzimas
(LDH-2: presente en los leucocitos, LDH-5: presente en el tejido
muscular e higado, CPK-MM: presente en el tejido muscular),
podrian solicitarse en forma conjunta, como manera de monitori-
zar el progreso y/o resolucién del SRA. Debido a que, éstas enzi-
mas, normalmente se incrementan cuando comienza la destruc-
cion celular, llega a un maximo al cabo de un tiempo y luego
vuelven a la normalidad. También destacamos el incremento de
transaminasas a valores mayores a 10 veces sus normales. La
GPT permaneci6 alterada hasta los 6 meses de seguimiento. La
leucopenia y la linfomonocitosis, también, son alteraciones per-
sistentes en el tiempo. Estos hallazgos de laboratorio nos debe-
rian plantear la necesidad de la pesquisa del VIH.

Consideramos que el entendimiento de las alteraciones biol6-
gicas durante la infeccioén temprana del VIH, podrian identificar
nuevas estrategias en su manejo. Ademds, el seguimiento de este
paciente en el transcurso del tiempo, nos podré aportar informa-
cioén til; con la esperanza puesta en el futuro, para que nos ayude
a dilucidar a quienes vamos a tratar.
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