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ENTEROCOLITIS NECROSANTE COMPLICADA

" ESTUDIO DE 42 CASOS

RESUMEN

La ECN es una entidad clinica de origen multifactorial, vy es
causa importante de morbimortalidad. Se considera que afecta a 3 de
cada 1000 RN vives, incrementando hasta 140 por cada 1000 RN vivos
prematuros menores de 1500 gr., presentande una mortalidad del 20 %,
la cual incrementa hasta el 95% cuando la entidad es extensa y
avanzada. No se conoce la etiologia y se han implicado numerosos
factores, pero solo ha tenido significancia estadistica la prematurez y
el bajo peso al nacer. Existen 3 factores figiopatogénicos que han sido
implicados y son: a) isquemia intestinal, b) bacterias vy c) sustrato
intraluminal anormal. Hasta el momento es dificil decidir cuando el
tratamiento wmédico ha fallado y se requiere de cirugia. En este
estudio se analizan en forma retrospectiva 42 expedientes de pacientes
con diagndstico de ECN complicada que requirieron de cirugia,
registrandose datos clinicos,, de laboratorio y gabinete, asi como

factores de riesgo presentes en cada uno, con el fin de estableser
indicadores tempranos para una intervencién quirirgica temprana. Se
propone ruta critica de diagndstico.

INTRODUCCION

La enterocolitis necrosante (ECN) es una entidad clinica de
origen multifactorial, y es causa importante de morbimortalidad. Se
puede presentar en recién nacidos (RN) principalmente prematuros,
lactantes con desnutricién grivg y pacientes afectados de una
enfermedad intestinal crénica. U~ §

Es dificil precisar la fre?ugngin Yy existe una marcada
variaciéon en diferentes hospitales. 1,3.4)

La ECN se presenta en dos formas: 1). la esporddica y 2). la
epidémica. Se considera en general que afecta a 3 de cada 1000 RN
vives, pero la frecuencia se incrementa notubler{?%e hasta 140 por
cada 1000 RN vivos prematuros menores de 1500gr.‘~

El 80% de los casos corresponde a RN menores de 38 semanas
de edad gestacional; el 70% son menores de 1500gr, y el 10% en RN
de término; de estos ultimos, por lo menos la mitad tiene bajo peso
al nacer. Algunog §nformes seffalan una frecuencia de hasta 38% en
RN de término. ( .6

No se conoce la etiologfa ¥y =ge han implicade a numerosos
factores como pogibles causas e incluyen: asfixia perinatal,
prematurez, peso bajo al nacer, cardiopatias congénitas, policitemia.
colocacién de catéteres umbilicales, abuse materno de cacaina, etc;
sin embargo, solo han. tenido ;iﬁniﬁcnncia estadistica la prematurez
y el bajo peso al nacimiento. @,

Se considera que la ECN resulta del dafic a una mucosa
intestinal del neonato altamente wvulnerable; y se postula que la
mucosa lesionada pierde su capacidad de Dbarrera contra las



bhacterias y sus productos y el dafio inicial progresa a necrosis
focal, resultando finalmente en enterocolitis necrosante. Los tres
factores fisiopatogenicos que han sgido implicados son: a) isq'f%mia
intestinal, b) bacterias y c) sustrato intraluminal anormel. 5=

a). ISQUEMIA INTESTINAL

Se le considera como un mecanismo de gran importancia por la
intensa vasocontriccién espldcnica en condicicnes de hipéxia grave,
para facilitar la circulacién a cerebro y corazén. La hipdxia e
isquemia producen aumento en la permeabilidad de la mucosa
intestinal con translocacién bacteriana y posteriormente dafio directo
a la mucosa.

Este factor ha sido cuestionado, vya que se conoce que la
duracién de la wvasocontriccidén en condiciones de hipéxia grave es
menor de 5 minutos: entonces porqué la ECN ocurre en su mayoria
en la segunda semana de la vida, donde los episodios de hipéxia son
menores, Yy pordque un porcentaje elevac}g dle nifios con ECN nunca
han sufrido episodios de hipoxia grave. 211-13)

b). BACTERIAS

El neonato es particularmente suceptible a esta lesién, porque
el desarrolloc de la mucosa intestinal como barrera es incompleto y
la inmunocompetencia es deficiente; la acidez gdstrica es menor, la
produccién de proteasas disminuidas, los niveles de IgA secretora
son menores y los linfocitos de la pared estan disminuidos., Estos
aspectos explican de alguna manera la vulnerabilidad del RN a este
problema. :

Han side implicadas en la etiopatogenia por su conocida
capacidad de producir dafio directo a la mucosa y ser productoras
de hidrdégeno por la fermentacién de los carbohidratos, lo que da
origen a neumatosis intestinal, dato considerade como patognoménico
y reconocido en la actualidad como uno de logs factores més
importantes, La mayoria de las Dbacterias implicadas son las
asociadas a sepsis neonatal y son miltiples en la forma esporddica,
actualmente se ha visto la presencia de hongos también. En cambio
en la forma epidémica casi siempre son debidas a un mismo agente,
}396 1 ‘fgfégas fulminantes se han asociado a Clostridium perfringens.

C) SUSTRATOS INTRALUMINALES

La alimentacién temprana en los prematurcs ha sido implicada
en el desarrollo de ECN, y este argumento Se ha basado en que solo
el 10% de log casos de ECN en prematuros ocurre en niffos que no
han sido alimentados por via enteral. Se ha sefifalado que la leche
materna tiene un efecto protector. La produccién de d&cidos
orgénicos, de la semi-digestién de los carbohidratos de las formulas
industrializadas ha sido reconocido como un factor potencialmente
daffino para ' la mucosa, sobre todo cuando existe wvasoconstriccidén y
liberacién de linfocinas durante la reperfusién. La dieta
hiperosmolar ha gido implicada como factor de riesgo.



Los prematuros tienen cantidades disminuidas de lactosa: ante
la presencia de coloniag bacterianas en el intestino, y con el
sustrato de lactosa parcialmente digerida se producen cantidades
elevadas de 4cidos orgdnicos. Estos 4cidos orgdnicos con proteinas
de la dieta no digeridas favorecen cambios iniciales de ECN.

El papel protector de la leche materna radica en sus
propiedades inmunoldgicas que principalﬂ%nte limitan el crecimiento
bacterianc y disminuyen la fermentacién. )

Ninguna de las teorias seffaladas ha sido totalmente aceptada
para explicar la patogenia, sino que parece ser debido a la
interaccién de los tres aspectos.

En la actualidad la mayoria de los pacientes evolucionan en
forma favorable seffalandose una supervivencia del 70 -~ 90%; sin
embargo, un porcentaje de niffos cursan con enfermedad grave,
progresiva y complicada, que requiere tratamiento guirurgico.

Esta entidad debe ser sospechada en todo RN prematuro o de
término, desnutrido grave, gque cursen con algin factor de riesgo
como son: residuo géstrico mayor del 30%, distermia, sangre micro o
macrosgcopica en heces, il%tgal de inestabilidad hemodin&mica, dolor
abdominal. choque, €ID. (.3.8.19)

Existe una serie de criterios clinices y radioldgicos, asf como
de laboratorio que estadifican la entidad de acuerdo a la gravedad,
Yy que hasta el momento constituyen la mayor aproximacién
diagndstica vy terapéutica aceptada internacionalmente; ésta
evaluacién fué realizada por Be% y Kliejman modificada por Mancilla,
Rodriguez y Santos (cuadro 1) (<0

En el pregsente estudio se analizan los factores pre—
disponentes, manifestaciones clinicas, de laboratorio y gabinete,
evolucién e indicacién quirdrgica, con la finalidad de correlacionar
las distintag variables y con ello tratar de sgeflalar indicadores
temprancs para una intervencién quirdrgica oportuna.



CUADRO ¢

Estadificacién de Bell y Kliejman modificada por sancilla.

18: Sospecha de enterccolitis (EC):

Alteraciones gastrointestinales leves {residuo gdstrico mayor del 30%, vfaitos, distensién
abdominal, sangre eicroscdpica en heces); signos sistémicos leves (apneas, inestabilidad térmica,
letargia, bradicardias),

Los signos radiolégicos incluyen distensidn de asas intestinales o ileo.

18t Sospecha de enterocolitis:
Se agrega a lo anterior la presencia de evacuaciones con sangre fresca,

118; Enterocolitis establecida:
Ademds de los signos de las etapas anteriores, se agrega la irritacidn peritoneal o dolor
abdoainal moderados. El diagnéstico se confirma por la presencia de neumatosis intestinal,

118: Enterocolitis establecida con deteriodo clinico:

Se agrega a lo anterior hiponatramia, hipoproteinemia, trombocitopenia y acidosis metabdlica.
El dolor abdominal es ads intensi, pudiendo existir eriteaa de 1a pared abdoainal o aasa palpable. Los
signos radiolfgicos incluyen a la neusmatosis porta, ascitis o asa intestinal dilatada o fija,

{114: Enterocolitis avanzada:

Se caracteriza por inestabilidad cinica con un deterioro progresivo de los signos vitales,
insuficiencia respiratoria, CID y shock, May acidosis mixta; la masa abdominal es persistente o puede
haber un plastron en el cuadrante inferior derecho del abdosen. Radiolégicamente, los signos consisten
en asa intestinal dilatada, fija y persistente o increaento del liquido de ascitis.

111B: Enteracolitis avanzada con pgerforacidn intestinali
Adeads de los signos anteriores, hay datos radioldgices de neusoperitoneo.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron en forma retrospectiva los expedientes clinicos
Yy radiolégicos de 42 niffos con diagndstico de ECN que fueron
intervenidos quirurgicamente. El estudio comprendié de Enero de
1985 a Junio de 1991; las wvariables estudiadas fueron: edad., sgexo,
peso al nacimiento, Apgar, antecedente de cateterismo en arteria
umbilical, insuficiencia respiratoria, enfermedad pulmonar, policitemia,
hipotermia, hipertermia, distermia, persistencia del conducto
arterioso, otras cardiopatfas congénitas, exsanguinotransfusién,
tiempo de inicioc y tipo de alimentacién, grade de desnutricidn,
gepgis, gastroenteritis, malformacién congénita intestinal.

Se estudiaron lag manifestaciones clinicas que presentaban al
momento del diagnéstico como dolor y distencidén abdominal, presencia
de equimosis, ect.;ast como los datos radiolégicos como distensidn de
asas intestinales, edena de pared, presencia de asa fija, neumatosis
intestinal o .porta, aire libre, etc.: alteraciones de laboratoric como
desequilibrios Thidroelectroliticos, y acido-base, anemia, alteraciones
en la coagulacién, ect.; indicacién de la intervencién quirdrgica y
mortalidad. o



ESTA VESIS mn
SALIR BE LA Bisiiovecs
RESULTADOS

Se revisaron 42 casos que cumplieron con los criterios antes
mencionados, de ellos 23 (54.7%) fueron del sexo masculino vy 19
(45.3%) del sexo femenino. Veinticuatro correspondieron al grupo de
lactantes mayores (57.1%).

Del grupo de RN 6 (40%) tuvo un peso mayor de 2500 grs. al
nacer. El 21.4% fué prematuro.(ver gréficas).
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El factor predisponente mds frecuentemente encontrado fué la
acidosis metabdlica en el 809% de los «casos, seguida de
gastroenteritis con 66.6%, hipdxia persistente en el 57% de los casos
(cuadro 2).

ADRD D

FACTORES DE RIESGD AL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO

FACTOR No. DE _CAS0S FORCENTAJE
FREMATUREZ 09 21, 4Y
ENE. DE MEMEBEANA HIAL INA 07 14, 0%,
MEUMONT A Qb 14. 3%
ASFIXIA FERINATAL. 07 16. 6%
FOLICITEMIA Q1 S D%
SEFSIS 17 40.4%
DESMNUTRICION 2b b1. 9%
GASTROENTERITIS 28 bbb
FPERSISTENCTIA DEL COND, ARTERIOSO 04 2. 5%
ENFERMEDAD INTESTINAL, CONGENITA Q2 4. 7%
HIFOXEMIA FERSISTENTE 24 =57.0%
DESHIDEATACION DEL 107 03 11.9%
CHORQUE HIFOVOLEMICO 02 4.7%
CHOOUE SEFTICO 04 9.9%
CHOQUE MIXTO s 11.9%
ACIDOSIS METARDOLICA FERSISTENTE 4 80. 9%
ATEAS CARDIOFATIAS CONG. 06 14.3%
COAGLILACION INTRAVASC. DISEMINADA 08 19. O%
DIETA HIFPEROSMOLAR 00 Q. O%

La desnutricién jugd un papel importante como factor de
riesgo en la ECN, siendo de diversos grados (ver gréfica).

GRADOS DE DESNUTRICION
EN 26 CASOS

GRARO m



Las manifestaciones clinicas
los casog, predominande la distension
casos, geguida por wvémito y

dolor abdominal en 85.7% (cuadro 3).

CLADRG 3

fueron diversas

en cada uno de
abdominal en el 93.2% de los

evacuaciones con sangre en el 88% y

MANIFESTACIONES CLINICAS EN 42 CAS05 DE ECN

DATO No. DE CASDS FORCENTAJE
DISTENCION ARDOMINAL 40 I 2%
VOMITOS =7 88, 0%
EESIDUD GASTRICO 24 57.1%
DOLOR_ABDOMINAL 6 85. 7%
ASPECTO _SEFTICO 40 QL. 2%
HIPERTERMIA 29 &R, 0%
HIPDTERMIA 07 14, 6%
DISTERMIAS (4]} 14.2%
ERITEMA UMEILICAL 07 16.6%
MASA_ABDOMINAL FALFABRLE 02 4,7%
EVACUACIONES CONSANGRE 37 88. 0%

De los hallazgos radiolégicos el mas frecuentemente
encontrados fueron dilatacién de asas intestinales en un 97.6%.
edema de pared intestinal en 92.8%, neumatosis intestinal en el 50%,
neumoperitonec en 9 pacientes (21.4%) (cuadro 4). Los hallazgos de

laboratorio se enlistan en el cuadro 5.

CUADRQ 4
HALLAZGOS RADIOLOGICOS
DATRS No. DE RASQS FORCENTAJE

RISTENCION DE ASAS INTEST. 431 27..8%
EDEMA DE FARED INTESTINAL <2 2. 8%
NEUMOTASIS INTESTINAL 21 S0, 0%
NEUMATOSIS PORTA (1}] YA
NEUMOQPERITONEQ 0 21.4%

CUADRQ 5

DATOS DE LABORATORIO EN

42 CAS0S DE ECN

DATD No. DE CAS0S FORCENTAJE
HIFOKAMENTA 16 A
HIPONATREMIA 20 A7. 6%
ACIDOSIS METAROLICA 4. 80.9%
HIPDCALCEMIA 11 el-Y ¥4
HIFOPROTROMBINEMIA =0 Z1.4%
ANEMIA ) 1+ 83, 3%
HIPOXEMIA FERSISTENTE 24 SZ. 1%




Los coprocultivos fueron negativogs en el 80% y sélo  se
encontraron positives en 8 pacientes (19%), al resto (1%) no se les
realizé, predominando la E coli en un 50% y Pseudomonas en un 25%.

Los hemocultivos resultaron negativos en el 40.6% y positivos
en el 40.4% siendo el gérmen predominante Klebsiella pneumonias,
Pseudomonas y  Staphylococcus coagulasa negativo; en el 19% de los
casos no se realizd hemocultivo (cuadro 6).

El estadio IIIb fué el mds frecuente con 18 pacientes (42.8%),
siguiendo el IIb con 15 (35.7%), el estadio IIIa con 7 (16.6%) y el
egstadio IIla con 2 (4.7%).

CLIADRO &
HALLLAZGOS DE BACTERIOLOGIA

ABENTE HEMOCUWL TIVO COPROCUL.TIVGO
No., CAS0S % No. CASQS A
Klegbsiella ppeunanias Qg 29.4 (o]} 0.0
Fseudomonas sp. Q4 23,9 (93 25. 0
Stephyleococous epldermiois 04 23.9 Q0 0.0
£, coli o 11.7 04 50,0
Candids _sp. [)e) 11.7 (<3 12.5
Shigella desinteriae e 0.0 01 12,5
TOTAL: 17 100, 0 [w]=] 100, O

La indicacién quirdrgica més frecuente fud el estadio clinico y
mala evolucién clinica y radioldégica. En todos los casos ge corrobord
la ECN.

CUADRD 7

INDICACION GQUIRURGICA

cAUSA Ng-RE . CASDS EORCENTAJE
ESTADIO CLINICO IIIR 18 42.8 %
MALA EVOLUCION CLINICA 13 T0.9 %
AEDOMEN AGUDO 4 2.5 %
YOLVULUS = Z.1 %
VISUALIZACION DE ASAS 1950, o) 4,7 4
ELOGUED INTESTINAL 2 4.7 %

Los hallazgos quirurgicos se resumen en lo siguiente:

ECN sgin perforacién en 24 pacientes, en 22 se realizé
descompresién. retrégrada de los cuales sobrevivieron 6, en 2 se
encontré isquemia intestinal extensa realizdndose descompresidn
retrégrada y colocacién de penrose falleciendo antes de una
segunda cirugia. :

ECN con perforacidén intestinal en 18 pacientes, realizdéndose
regeccién intestianl y derivacién en 17 y cierre primario en 1.
gobreviviendo 3 pacientes. :

Los datos de ECN. se localizaron a nivel de ilecn en 10, yeyuno
en 3, colon en 2 y generalizada en 27.



Fallecieron 33 pacientes de 42, un porcentaje del 78.5%

MORTALIDAD

DISCUSION

La enterocolitis necrosante es una entidad de origen
congiderada multifactorial y cldgsicamente descrita en recién nacidos.
En el grupo de niffos estudiados la tercera parte correspondié a
neonates, ¥y de oellos la moyoria fueron RN de pretérminoc, y solo 3
con peso bajo; los neonatos de término fueron todos eutrdficos. En
este grupo de edad logs factores predisponentes mds frecuentes
fueron la prematurez, la presencia concomitante de transtornos
respiratorios, principalmente la enfermedad de membrana hialina,
asfixia perinatal y septicemia; estos hallazgos son similares a los
:(i;;)formados en la-literatura como factores predisponentes en los RN.

El grupo de lactantes fué el mds numeroso, con un porcentaje
superior al 60% que se considera como hallazgo relevante y poco
informado en la literatura., Los factores de riesgo mds importantes
en este singular grupc de niffos fueron la desnutricién en sus
diversos grados . de intensidad, que se asocic a ECN en m&s del 60%
de los casos; otros factores notables fueron la presencia de
gastroenteritis y septicemia. Estos datos concusrdan con lo
informade por Pefia, gque informd la presencia de un cuadro clinico e
histopatolégico similar, en niffos de edades diversas con antecedente
de desnutrgi")ién; esta entidad la denomind como Enfermedad Isquemica
Intestinal. ¢

Otro hallazgo relevante fué la presentacion de ECN avanzada
en un adolescente de 14 aflos con Dermatomiositis, que se asocid a
fenémeno de inmunosupresién por uso crénico de esteroides y a la
presencia de infeccidén intestinal.



El diagnéstico no ofrece mayores dificultades, y log datos
encontrados en esta serie de nifios son losg datos clinicos comunes a
la entidad y ampliamente informados en diversos estudios. Las
manifestaciones clinicas que deben orientar al clinico al diagnéstico
y obtenidas en estos niffos son: distensién abdominal, vdémitos,
aspecto toxi-infeccicso, evacuaciones con s&ngre y como dato clfnico
de gran valor es la presencia de dolor durante la exploracidén; estos
datos se presentaron en més del 85% de estos nifios. La hipertermia
Yy presencia de residuos gadstricos son tambien otros datos
frecuentes para el diagndstico.

La evaluacién radiolégica es de suma importancia para
determinar el diagnéstico, estadificacién y evolucién. Los datos mdés
comunes son dilatacidn generalizada de asas intestinales y edema de
pared, presentes en m&s del 90% de los casos; la neumatosis
intestinal que confirma el diagndstico en vida se presentd en la
mitad del grupo estudiado; neumatosis porta y neumoperitoneo, gefial
de enfermedad muy grave sSe presentaron en 9.5 vy 21.4%
respectivamente. Los hallazgos radioldgicos son similares a lo
informado por diversocs autores.

La ewvaluacion de laboratorio tiene gran importancia para
determinar la gravedad y son indicadores para intervenciones
quirurgicas mdas oportunas. Log datos m&s importantes son la
presencia de acidosis metabdlica persgistente, anemia,
hipoprotrombinemia y desequilibrios electroliticos. La acidosis
metabdlica persistente es considerada como el indice de laboratorio
més importante para decidir la intervencidn quirdrgica,
considerandose como un indicador altamente sensibif de dafio
intestinal difuso o incluso de necrosis intestinal extensdll); en este
grupo de niffos se presentd en " mds del 80% de los casos. De
importancia atn mayor es contar con una paracentesis positiva.

La busqueda de bacterias es otro aspecto relevante para
diagnéstico y tratamiento y cabe sefialar que los gérmenes mds
comunes en este grupo de niffos correspondié a Klebsiella pnesumoniae,
Pseudomonas, y Staphylococcus epidermidis, este ultimo indicador de
infeccién nosocomial. En el 19% de los niffos no se encontraron
hemocultivos Y no ge detecté la presencia de anaerobios.
précticamente Clostridium que indica un cuadro de extrema gravedad
con isquemia intestinal y legidn celular grave.

En este grupo de niffos no se efectud parasentesis con
busqueda de bacterias. Se considera por la mayoria de autores, que
una paracentesis positiva a bacterias es un dato patognoménico de
grave lesién intestinal e indicador de cirugia: su especificidad es
del 100%.

La mortalidad de ECN es general es de aproximadamente el
20%, sin embargo, cuando la entidad es extensa y avanzada puede
alcanzar cifras -tan elevadas como el 95% de los casos. En este
grupo de niffos la mortalidad fué del 78.5%.

Es importante considerar este singular grupo de pacientes,
tratados en una institucién de tercer nivel de atencién y como
grupe de referencia, que reune aspectos diversos que influyeron en
una elevada mortalidad; la mayoria de los nifios (63%) ingresaron a
la institucién con enfermedad avanzada, con indicacién quirurgica
absgoluta, en fase de insuficiencia orgdénica multiple, es decir en fase
catastréfica; sin mebargo el 37% de los pacientes ingresaron a la
institucién con diversas alteraciones orgdnicas que en el curso de
la evolucién desarrollaron ECN.



El considerar que el tratamiento médico ha fallado y que se
requiere de una intervencién quirdrgica es una situacién
extraordinariamente dificil, ¥y el punto cardinal para esta decisién
no es absoluto y no estd bien definido.

Las indicaciones quirurgicas absolutas son universales vy
cldsicamente son: neumoperitoneo, masa abdominal palpable localizada,
eritema de la pared abdominal, neumatosis porta, deterioro clinico y
parasentegis positiva.

En el presente trabajo las indicaciones de cirugia fueron las
anteriores, con excepciéon de la parasentesis positiva.(ver cuadro
correspondiente).

El exd&men fisico frecuente es el método mds utilizado para
decidir la eficacia del tratamiento meédico, sin embargo., los hallazgos
de gabinete y de laboratorio deben ser auxiliares determinantes
para decidir el tratamiento gquirurgico.

El grado de enfermecad, la presencia de deterioro clinico,
dolor abdominal asociado a acidosis metabdlica persistente e
hipoxémia son los datos m&s importantes que deben orientar al
clinico y al cirujano a decidir una intervencién quirdrgica, que
pueda ser oportuna.

El clinico deberd orientar su esfuerzo hacia la prevencién y/o
al tratamiento temprano y oportuno, asi como efectuar una
evaluacién rigurosa y frecuente de la condicidén clinica, de
laboratorio y gabinete, gque permitan intervenciones quirdrgicas
oportunas, pues la mortalidad en fase avanzada es sumamente
elevada. Se propone ruta critica de diagndstico.



_RUTA CRITICA. DE- DIAGNOSTICO

PACIENTE CON FACTORES DE RIESGO

Vigilancia clinica, con
exploracién figica frecuente

Sintomatologia abdominal

|

Realizar Rx. simple de akbdomen y
BH, TP, TPT, ES, Gasometria.

—

Normal Anormal
Continuar con vig. clin. Estadificar e ingtituir Tx.

"especifico segqun estadio.
Continuar vig. clin. y Rx.
cada 8 hrs.
Mejoria de los sintomas.

Estabilizacién Deterioro clin.
Vigilancia clinica © mejoria. y/o rad:olécnco
hastala desaparicién

de lom factores de
riesgo.
paracentems
Vig. clin. y Rx.
c/12hrg.por 48hrs.
Yy post. c/24hrs.hasta
la normalizacién de Rx

Negativa Positiva

Persiste
deterioro

clinico y/o
radioldgico.

Cirugifa
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