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INTRODUGCION

El diagndstico y seguimlento de las enfermedades tiroldeas forman parte funda -
mental del trabajo que se desarrolla en los Hospitales de segundo y tercer nivel,
pero tamblen de los serviclos primarios de atenclén para la salud. La prevalen -
cla de enfermedades tiroldeas no diagnosticadas en la poblacién adulta an gene-
ral se ha reportado en alrededor de 0.4%, con una prevalencia todavia mayor
en poblaciones que superan los 60 aflos da edad 'y algunos Investigadores han
estudlade propositivamente a grupos espacificos que se consideran en riesgo |
sinllegar a un acuerdo unanime para realizar estudios masivos de detecclén(16).
Cuando un paclente hiperquinético muestra exoftaimos y hoclo, es relativamente
sencillo diagnosticar Hipertiroldismo, sin embargo, cuando la tirotoxicosls existe
an ausencla de esas manifestaclones el dlaghdstico puede ser elusivo y diftcll

La presencla de "apatia” mental, edad avanzada o sintomatologia cardiovascu -
lar savera pueden confundir y alejar al clinlco del diagndsticos corracto: Hlpértl -
roldismo Apético (H.A.). De hecho, si estas caracter(sticas estuvieran presentes
en el mismo paclente, la tirotoxicosls solo podria ser sugerida por un hlllaigo
circunstanclal de laboratorio al analizar los resulados de |as pruebas de mncloﬁ
tiroldeas (PFT)(19).

Eltémmino “Hipertiroidismo Apético*, fue acufiado y utllizado iniclaimente en 1931

por Lahey (8,9), quien llam¢ la atenclén en su momento hacla una forma de tiro-
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toxicosis en la cual la actividad hipercinética clasica era reemplazada por "apatia”
como caracter(stica cilnica predominante y asoclada a una apariencla senil. Los
paclentes afectados en el reporte original eran anclanos, tenfan glandulas tiroideas
pequefias y carecfan de las caracteristicas cidsicas de la tirotoxicosis, tales como
exoftaimos, taquicardla y plel suave, Lahey advirtié que este grupo de paclentes
tranqullos, desinteresados y apaticos aunque no mostraban datos de una enferme-
dad extrema, cuando eran sometidos a una tensién emocional intensa “callada y -
pacificamente entran en estado comatoso y fallecen en un relajamlento absoluto |
sln datos de activaclon® (8.9).

Reportes subsecuentes han confirmado esta descripclén original y enfatizan ias d-
flcutades diagndsticas ocasionadas por dicha presentacion (1,2,3,6,11,12,14,15,17,
18,19,20).

La importancla dsl H.A, radlca en que es una patologla que puede evolucionar pro -
gresivamente sin tenerse un diagnéstico de certeza, puesto que sus caracteristicas
son poco conocldas y de hecho, reclben poca atencldn en los tratados cldsicos de
Endocrinclogla. Ei conocimiento y la difusion de los datos clinicos caracteristicos
del H.A, pueden permitir un diagndstico oportuno y un tratamiento adecuado al pa-
clente.

En México, hasta donde tenemos rotlcla solo se ha reportado un caso de H.A disg-
nosticado en 1977 (14) y el resto de casos que suman en total 34 se han reporta -

do en la [teratura sajona.(1,2,3,8,11,12,15,17,18,19,20).



El presente trabajo se realiza con el propdsito de enfatizar lo antes expuesto; en
que la falta de sospacha clinica hace que en muchas ocasiones este tipo de pato -
logla pase desaparcibida, y cobra aun mayor relavancla si tomamos en conside -
racloén que sélo durante el lapso de 1980 a 1895 se dlagnosticaron dos casos de
H.A. en &l Hospltal de Espaclalidades Centro Médico Nacional “La Raza", que des -

cribiremos a continuacion.
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CASO CLINICO 1
M.V.S. Masculino de 39 afles de edad, de ocupacién Joyerosin antecedentes de releven-
cla para su padecimiento. Partador de cuadro de un affo de evolucién caracterizado por
cefalea de tipo pulsétil, intensa, de aparicidn paulating, Intermitente en su presentacidn
que disminuye con anaigésicos y aumenta con el movimiento y situaclones de tensidn emo-
clonal. Predomina en regldn occlpital e Irradlaclén universal, se acompafia de minusvalia ,
desesperanza, llanto facll y poco Intereés por su arreglo personal. Dos meses previo a su
ingreso cursé con nduseas y vémito de contenido gastrico, postprandlal inmediato y pre -
sentacidn diaria. Se Inicld protocalo de pérdida de peso en estudio.
Ala EF: TA130/100, FC90 X', FC82 X', FR 22 X, Temp. 36°C, Talla 1.84 mts, Peso
62 Kgs. Edad aparente mayar a la referida, palldez de tegumentos ++, atrofla muscular ge-
neralizada, regular estado de allfio, canclencla clara, regular ordenamlento de cantenldas ,
orientade en tlempo, espacio y persona, gnosias conservadas, atencldn disminulda, asf co-
mo comprensidn y cancentracién discretamente disminuldas, que se extlenden a ias funclo-
nes de sintesls, calculo y abstraccidn; prresenta Ideas de tristeza, desallento, deseperanza,
flanto facll; talanta hipotimico, humor displacentero, ansliedad severa, {a motllidad esponta -
nea es hipocinética. Ruldos cardiacos ritmicos y de buena Intensidad, sin 3, S4 o galobe.
Area puimonar , abdomen, genttales y extremidades sin alteraciones. Tacto rectal con tono
adecuado de esfinter, prostata SDP.
Estudlos diagndsticas:
1. Hb 11.6, nomoacitica normocrdmica. VCM 81.2 CMHb:33.1  Plaquetas: 179,000



leucacitos 4000, N 2200, L 1300, M 300, E 200, TP 13.5" (89%), TTP: 34.4, VSG: 4

TGO 36, FA 107, DHL 162, PT 6.4,G 107 Cr1.1 P3.8 Ca 10.8 CT 96,

2. Depuraclén de Creatinlna: 46 mimin

3. Calclo corregido : 12.9 mg/di

4, PFT: T3 253.6 ng% , T4 19,3 ug%, TSH 0,007 uli/mi

6. Gammagrama tiroideo. Glandula en situaclén habitual aumentada de tamaflo, con cap-
tacldn Incrementada del trazador y distribucién homogénea del mismo .

6. Panendoscopla: Gastrictls crénica superficlal en antro y fondo.

7. Blopsla géstrica: Gastritls cronica leve, con flora bacllar adherente (Helycobacter Pylori).

8. HIV: Negativo.

Se manejd con betabloqueadores y 10 mC de | 131, con lo cual mejoré paulatinamente, to~

das las alteraclones se corrigleron en 6 meses.
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CASOQ CLINIcO 2

REV, masculino de 77 afios de edad, con cuadro de dos afios de evolucldn caracterizado
por astenla, adinamia, hiporexia, disfagla a sdlidos, apatia y sentimlentos de desesperan-
za, con pérdida ponderal de 20 Kg. Un mes previo a su ingreso inicla con disnea de gran -
des a pequeflos esfuerzos, ortopnea y edema de miembros Inferiores. A su ingreso con
FCde 96X, FR:16 X', Temperatura 36.5°C, Peso 49 Kg. Ingurgitactén yugular grado
Ilt, caquéetico. Ruldos cardfacos arritmices y de buena Intensidad, con S3, sin otros fend-
menos agregados. Area pulmonar con disminucién de moviiidad respiratorla, vibraclones v
vocales abolidas, matidez, ausencia de murmullo vesicular y pectoriloguia &fona en hemitd-
rax derecho. Abdomen con hepatomegalia de 3 x 3 X 2 cms. en lineas convenclonales, re-
flujo hepatoyugular positivo. Edema de ++ hasta tercio proximal de ambas plemas.

El paciente Ingreso para protocolo de pérdida de peso en estudio.

Los examenes de Laboratorio mostraron : Anemia grado | normocitica normocrémica, leu-
cocitos 9800, con diferencial normal, citoquimico de Hquido pleural de aspecto xantocrd -
mico, glucosa de 17 mg/dl, protefnas 675 mg/dl. T3 443 ng%, T4 17.8 ug%, TSH 17.8 uUY
ml. Gammagrama tiroldeo con gléndula aumentada de tamafio y aumento de la captacién
def radlotrazador. ECG: Flbrilacién auricular. Rx de térax: Derrame pleurat de 50% en he -
mitdrax derecho. Colon por enema: Enfermedad diverticular y colon espastico.

Durante su estanclé en le unidad se mane|6 con restricién hidrica, inotréplcos positivos,diu-

reticos de asa, metimazole y finaimente 10 mC de Y 131. El paclente presenté mejoria del
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cuadro de Inlclo en su totalidad y fue egresado del Serviclo, sin embargo, tlempo después

se nos comunico que fallecié en forma sublta en su domicilio.
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Paciente con hipertiroidismo gpdtico

Posterior aterapia antitiroidea




REVISION DE LA LITERATURA

En 1931, Lahey utliizd el término “Hipertiroidismo Apatico" pare describir la presen-
taclén stiente de algunos paclentes hipertiroldeos de edad avanzada. Llamd a esta
patologia “un tipo diferente de Hipertiroldismo”, que no se manifestaba con las ca-
racteristicas clasicas tales como tiroldes palpable y agrandado, taquicardla, exotal-
mos, plel himeda y rublcunda, ast como frecuencla cardlaca elevada. La ausencla
de estos slgnos clésicos de "hipertiroldismo activado” hizo que estes pacientes fue-
ran candidatos excelentes para procedimiento quirirgico. Una vez intervenidos, no
abstante "calmada y pacificamente cayeroh en un estado de apatla, luego coma y
murleron de una forma relajada”. A Lahey le parecié muy importtante este tipo de Hi-
pertiroldismao porque na dié datos que hublesen prevenida una fatalidad. Consecuen-
temente, eliglé manejar el H.A mediante hemitiroldectomia en dos estadlos, con seis
semanas de intervalo entre las operaclones, Si dichos pacientes son manejados en
otra forma “se cometeran otros muchos errores®, previno (5,8,9).

Esta forma Inusual de Hipertiroidismo se observa predominantemente en ia pablacion

senil. Se han descrito tamblen como una complicaclén tiroldea muy rara en nifios y

adolescentes, pero es todavia mas excepclonal en paclentes de edad media (15,18),
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FISIOPATOLOGIA

La fislopatologia del H.A no se conoce con precislén. Los eventos fislopatoldgicos
que dan lugar a una respuesta apatica son pobremente entenddos hasta la actua-
lidad. Se ha pensado que lo Insidioso del cuadro determine que con frecuencla se
omita el diagndstico permitiendo una evolucion proiongada que explique el deterio-
ro de los pacientes, con desarollo de caquexia y gran debilldad muscular. Se ha vis-
to que la comblnaclén de tirotoxicosls relativamente Insldiosa persiste por un perlo-
do de varlos meses en presencia de edad avanzada y causa descompensacion de
varios sistemas, particularmente el cardiovascular, y juntos constituyen las variables
que producen el cuadro de H.A.. Una obsetvaclén vallosa que enfatizay probable -
mente aclara el panorama en cuanto a la patogénesls, es la acurencla de Blefarop-
tosls (18). Esta se puede presentar en cualquier paclente con Hipotiroldismo no
tratado, o en pacientes con tirotoxlcosls tratados con bloqueadores adrenérgicos.
En ditima Instancla eh un dato confiable de efectividad terapéutica. La ocurrencla de
este fenomeno en paclentes con H.A lleva a una evidencia Indirecta: a la teorla de
que estos paclentes puedan tener tamblen una deficlencia relativa de catecolaminas,
o blen, una ausencia de respuesta dgano terminal a las catecolaminas. Otra hipéte -
sis Incluye la resistencla local a la acclén de las hormonas tiroldeas, lo cuaf podria
deberse a la transformacion de tiroxina en una forma menos activa de triyodotirenina

descrita previamente por otros autores (19).

10

-



CUADRO CLINICO

HIPERTIROIDISMO CLASICO EN ANCIANOS.

La mayor parte de las paclentes can H.A. tlenen més de 60 afios de edad y en ellos
se explica dei 10-16% de todas las tirotoxicosis. Par tanta, para poder hablar del H.A,
menclonaremos primera las caracterlsticas clinicas dei *Hipertiroidismo clasico®.
Algunos paclentes se presentan can sintomas tiplcas de Hlpertlroldlsmo. en especial
cuando la causa es la Enfermedad de Graves. Pueden tener los sintomas habltuales
de nervioslsmo, debliidad, palptaclones, sudoracldn, insomnla, pérdida de peso, mio-
patla y slgnas aculares; adn asl, el hipertiroldisma de! anclano resalta porque se pre-
senta con sintamas atiplcos 0 minimos que suelen atribulrse al envejecimiento. La pér-
dida de peso observada suglere enfermedad maligna oculta, la cual da lugar a estu-
dlos aproplades. A menudo no hay datos oculares y con frecuencla no hay crecimien-
to del tiraldes. Como dato més reievante la actividad hipercinética queda reemplazada
por letargia como dato clinico dominante, que da lugar a sujetos cansados, desintere-
sados, que no taleran blen el estrés.

La frecuencla de tiratoxicosis en anclanos varia entre 0.5 y 2.3% dependiendo dela -
poblacion estudiada y de los métodos utlilzados para valorar la funcion tiroidea. La
frecuencla de signos y sintomas difiere de lo que se observa an paclentes més jdve -
nes. En 80% de los ancianos aparece pérdida da peso, pero 40-50% de los paclen -

tes de menor edad no la presenta, y hasta un 20% puede aumentar de peso.
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Las anormalldades cardiovasculares son mas fracuentes en el anclano e Incluyen
arrtmlas aurlculares, Insuficlencla cardlaca congestiva y diversos grados de blo -
queo cardlaco. Se ha documentado la ausencla relativa de taqulicardia en anclanos
con tirotoxicidad; alrededor de 40% de los anclanos tlene una frecuencla cardlaca
menor de 100, ademAs se observan respuestas ventriculares lentas en sujetos con
fibrilaclén auricular, lo cual suglere bloqueo auriculoventricular intrinseco, probable-
mente secundario a Insuficlencla cardlaca Isquémica cdncomltante.

Es Importante considerar Hipertiroldismo oculto en todos los casos de fibrilacion au-
ricular de Iniclo reclente. Algunos paclentes con ngor notan Incremento de fos sinto-
mas anginosos cuando presentan hipertiroldismo; esos sintomas se resuelven con el

tratamlento de éste ufimo.

Durante muchos afios hubo discuslones respecto a s hay un padecimlento especifico
que pueda clash‘lcarsé como "cardlopatia tirotéxica”. Se creyoé que la descompensaclbn
cardiaca observada en la tirotoxicosis suele depender de cardlopetla pre existente. Los
datos clinicos y anatomopatoldgices no son claros, pero algunos enfermos no tienen car-
diopatia fundamental. Independlentemente de lo amédor el tratamiento de la tirotoxicosls
revertira |a anormalidad cardiaca causada por exceso de hormonas tiroideas,
Dependiendo del pais estudiado, el boclo muttihadular téxico o Enfermedad de Plummer
es muy frecuente, E} diagndstico se establece af tener la sospecha cilnica y confirmario
con pruebas de laboratorio adecuadas. Lo habltual es encontrar concentraclén elevade
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de T4, aunque puede observarse ia situaclén de tirotoxicosls por T3 en pacientes con
adenoma solitario o con boclo muttihodular téxico temprano. Ocaslonalmente ia concen-
tracién de T3 puede ser desorientadora debido a ia frecuencia con que se observan en-
fermedades notiroldeas agudas concomitantes. La TSH suprimida puede bastar para
confirmar ei diaghdstico y rara vez se requieren pruebas de TRH en ancianos. La capta-
¢ldn de yodo radlactivo por el tiroldes (RAIU) sélo es Gtii cuando es muy alta, lo que su-
glere Enfermedad de Graves, 0 en extremo baja, lo que orlenta hacla hipertiroldismo en
resolucidn espontdnea.

El tratamlento para hipertiroldismo en ancianos es a base de yodo radiactivo y la dosis
no diflere de ia que se empiea en pacientes més Jovenes. Para tratar ia Enfermedad

de Graves se preflere hacer eutiroldeos a los paclentes al tratarlos dos o tres meses

con antltiroldeos. Lo anterior tlende a agotar la hormona tiroldea preformada en ia glan-
dula para disminulr ef riesgo de liberaclién de hormona tiroldea después de la radiacién

a partlr de reservas glandulares y acentuacién subsecuente del estado hipertiroideo.Pue-
den wtilizarse beta adrenérglcos como adyuvantes, en particular ai principio de tratamiento
con antitiroldeos y cuando los enfennbs presentan molestias por taqularritmias sintomati-

cas.

El tratamiento para bocio multinodulsr téxico soio difiere porque se requiere mayor canti -
dad da yodo radiactivo, debido a la captacion inadecuads generailzada def yodo y a ia
distribucidn irvegular dei isdtopo dentro de ia gldnduia iuego dei tratamiento, con clerta
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frecuencla se utiizan dosis de 26 a 29 mC ., Ademas , quienes padecen esta enfermedad
a menudo hecesitan una segunda o tercera dosls a Intervaios de 6 meses, sl las concentra-
ciones de la hormona tiroldea no han llegado a lo ormal.  Muchas veces, aun cuando se

logra el eutiroldismo, no desaparece el boclo,

HIPERTIROIDISMO APATICO.

Una vez que la condicién senlt dificutta el diagndstico, lo atipico de la sintomatologla del H.A

y la frecuencla de enmascaramiento oscurece y retrasa el dlagndstico. Atn cuando puede

sospecharse tirotoxicosls, el tamafio pequefio de la glandule tiroldes y los valores bajos de

los exémenes de funcldn tiroldea pueden confundir al clinico. Sin embargo, a continuacién

enuncleremos las caracteristicas ciinicas sobresalientes del H.A que son Gtiles para esta-

biecer el dlagndstico correcto:

* Paclente de edad avanzada con fescles tipicamente “placida“, que diflere del paclente hi-
perquinético usual.

* Boclo de pequefia magnitud.

* Presencla de depresldn. letargla o apatia.

* Ausencla de manifestaciones oculares asocladas al hipertiroldismo.

* Debllidad muscular sustanclal y emaclacién.

* Pérdida de peso excesiva.

* Disfuncién cardlovascular con fibrilacidn auricular.

14



DIAGNOSTICO :

Con respecto a |e pruehas de funclon tiroldea (PFT), es necesario recalcar que adn las
elevaclones minimas en los niveles de yodo protelco sérico (PBI), captacldndal 131 e
Indice de tiroxina libre son Impartantes en el diagndstico. Cuando estos estudios no son
claramente diagnosticos, otros estudios, como pruebas de supresién de T3 pueden ser
realizadas, no obstante, en paclentes ancianes no estén exentas de riesgo y deben ree-
lizarse sélo bajo supervisidn muy cercana (19).

Existen Informes de variantes clinlcas dentro del mismo cuadro que puede hacer adn mas
dificll el diagndstico: Shehy y Alllson (17), describleron un caso de malabsorcidn Intestinal
que “enmascara” la presencia de H.A; asimismo, en algunas series de paclentes que cur -
san con tormenta tiroldea, se hace mencién del estado apatice de algunos pacientes. Otre
situaclén que tamblen ofrece confuslén es cuando existe hipertiroldismo apético por T3, en
la que T4 es normal, por o que es necesario entre otras cosas, llevar a cabo determinaclo-
nes de Triyodotironina por RIA cuendo se sospecha H.A y ia tiroxina resutta dentro de Iiml -
tes normales (14) . Tamblen se ha reportado un casoe en el cual la manifestacldn primaria
fue (a hipercaicemla, lo cual dificulté enormemente el diagnéstico (1),

En otros casos reportados se alude a que las caracterfsticas clinicas Iniclales del H.A pue-
dan preseﬁtnrse en forma de un sindrome depresivo agudo y demencla asoclada que fue -

ron descartadas luege del diagndstico correcto y dar maneje adecuado (20).

15
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TRATAMIENTO :

No hay un tratamiento Unico para ei H.A. Este debe ser culdadosamente individualizado

de acuerdo a las caracteristicas cilnicas del paciente y la presencia de enfermedades
concomitantes. En la revisién de casos motivo do este estudio encantramos que eh dos
paclentes, femeninos de 73 y 84 afios de edad respectivamente, predominaba como

dato principal la apatia y el diaghdstico Inicial seflalaba hacia la afeccion del slstema car-
dlovascular, Fueron manejadas con 10 mC de | 131 y yoduro de potasio, guanetidina 25
mg/dia y propitivracilo (PTU) 200 mg/dia (19).

Otro caso, en una mujer de 52 afios de edad, con malabsorcion Intestinal secundaria a
H.A fue manejada con Liotironina sédica (Cytomel), 50 mg 3 vaces/ dla y 6 mC de | 131
oral(17). = .

Un caso mds, de una mujer de 43 aflos qulen presentaba la sintomatologia clasica, fue
manejada con Carbimazole, 10 mg 3 veces al dla (3).

Tambien representativo es otro reporte de una mujer de 47 aflos de edad qulen presantaba
el perfll completo de la Enfermedad y fue manejada con PTU ademés de 10 mC de | 131
que fue sustituldo por Tapazole al encontrarse disminucion de Leucocios y plaquetas mien-
tras recibla PTU (14), entre otros.

Enlos dos casos reportadas por nuestro Serviclo en el H.E C.M. “La Raza" ambos pacien-
tes a los cuales ya hemos hecho mencl6n tamblen se mane|aron con 10 mC de | 131 pre -

serando mejorfa muy notoria,
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Algunos autores colirclden en sefialar que el yodo radiactive es el agente de elecclén
para el manejo de H.A en el anclang, ya que la posiblidad de carclnogénaesis y terato-
genicldad derivada del uso de | 131 resulta Irrelevente en los anclanos dada la dismiiu-
clén. de su expectativa de vida. Los farmacos antitiroideos como PTU y Metimazole son
menos Gtlles en anclanos ya que el boclo téoxico nodular es relativamente resistente a
este agente.

De cualquier modo, la pledra angular en el tratamiento del H.A es y seguiré slendo en to-

dos los casos, la sospecha clinica oportuna que nos lleve al dlagnéstico correcto.
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TABLA 1.

PRUEBAS DE FUNCION TIROIDEA EN PACIENTES ANCIANOS

SUSTANCIA

Tiroxina (T4)

Triyodotironina (T3)

Triyadotirenina

T3 reversa (173)

TSH

lodo

Fuente: Referencla 6

EXAMEN

Radlolnmunoanalisis

Radiolnmunoanalislis

Captaclon de resina

- Radiolnmunoanélisis

Radioinmunoanélisis

Captacién radioactiva
en 24 Hra,

HALLAZGO

Normal

Normal o ligeramente baja

Normal

Normal o ligeramente elevada

Normal o ligeramente elovada

Normal
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TABLA 2.

COMPARACION ENTRE EL HIPERTIROIDISMO TIPICO Y EL APATICO

Hallazgos Hipertiroidismo tipico Hipertiroldismo Apético
X D.E X DE
Edad 36.1 16.8 67.7 139
Peso estimadodel 72,6 17.6 462 14
Tiroldes
Pérdida de peso -48 6.4 - 17.2 4.6
Duraclén de sintomas 8 39 25.6 326
{meses)

Fuente : Referencla 19

<0.0m

<0.006

<0.0001

<0.026
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TABLA 3
CUADRO CLINICO DEL HIPERTIROIDISMO APATICO:

HALLAZGO PORCENTAJE
Apatla 100
Insuficlencia cardlaca 68
Crecimiento tiroideo
Leve 66
Moderado 12
Ausente 29
Tipo:
Muttinodular 48
Difuso 16
Nadulo Gnlco [
Ausente 27
Milapatla proximal 60
Blefaroptosis §5
Flbrilaclén auricular 85
Taquicardia sinusal 43
Puiso normal 16
Caquexia .33
Sexo: Mascullno 10
Femenino 90

Edad promedio : 68.2

Fuente: Anailsis de casos referidas en Bibliografia



CONCLUSIONES

Como ya hemos advertido, e Hipertiroidismo apatico es una patologia en

la que, sino se liene la suficiente suspicacia diagnéstica frecuentemente
puede pasar desaperciblda dada la amplia gama de patologlas con las cua-
les puede estabiecerse un diagndstico diferencial, ya que sus manifestacio-
nes iniciales poco tienen que ver con el Hipertiroldismo clasico.

Debemos enfatizar que se lleg6 a tales diagnésticos luego de un andlisis
cuidadoso de los casos Yy de excluir otras patoiogias con slgnosintomatolo-

gla similar a las del iniclo de ambos casos.

El Departamente de Medcina Iinterna del Hospltal de Especialidades del -
Centro Médico Naclonal "La Raza" en el periodo de 1990 a 1995 tuvo alre-
dedor de 7400 intemaimientos , y fueronlos 2 casos reportados en este tra -
bajo los Unicos que correspondieron a H.A. Por ello y por la escasa informa-
cl6n que se tiene sobre esta patoiogla en los libros de texto nos propusimos
realizar esta Revision de la literatura. Mientras se realizan otros estudios y
se inciuye esta patologia en los tralados clasicos de Medicina , debemos

divulgar los datos elementales para el diagnéstico y tratamiento oportunos.

pA|
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