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Este trabajo representa mas que
el fimnmal de una especialidad.

Es el reflejo de 3 afios que
marcaron una epoca en mi vida de
manera muy especial. Siendo muy
Aificil v a la vez muwy
Satistfactoria .

Durante &sta @poca tuve perdidas
muy grandess v dolorosas.
decepciones y desiciones muy
dificiles de tomar,

Descubri ques existia la
hipocrecia. la falcedad v cuan
bajo puede: llaogar el ser humano.
Pero no todo fue obscuro tambien
descubri lo maravilloso del
compafierismo v lo grande que es la
anistad. la cual serd por simepre.
Que es grandioso recuperar la
confianza de la gente v lo mas
importante., mantenerla. ¥ ademas
darte cuenta que tu trabajo v
estuerzo es valorado en toda su
anplitud.

En fin esto es el resultado de
algo mas que 3 alhos de estudios:
es el inicio de la especialidad de
la wida.

Fob. 96.
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INTRODUCCION.

Las enfermedadoes del tejido conectivo constituyen un
grupo de padecimientos idiopeticos, que
caracteristicamente prodicen un proceso inflamatorio en
arterias, musculos y membranas del tejido conectivo.

La naturalaza sistémica de ésta enfermedad provoca
una alta mortalidad y morbilidad, principaimente por el
daio a nivel renal, caerebral, cardiaco y pulmonar; ademas
do lesiones a otros niveles; la afeccion puede ser en
forma primaria o secunaaria (1)

Las enfeemedades del tgido conectivo que mas
afectan al corazon son . a) artritis reumatoide; b) lupus
eritomatoso sistémico; c) espondlitis anquilosante; d)
esclerosis sistémica progresiva;, e) dermatomiositis-
pdiimiositis; ) enfermedad mixia dal tejido conectivo. (2,3)

La artritis reumatoide (AR) es un enfermedad
inftamatornia cronica y sistémica de causa desconocida. En
su patogenia, 10s mecanismos de autoinmunidad tiene un
importante papel.

Afecta principalmente a mujeres jovenes, se presenta
como una poliartritis en el sentido estricto de ia palabra,
simélrica, de grandes y de pequenas articulaciones.
Dentro de los sintomas se encuentran (a rigidaz articular
despues de 1a inactividad y si la inflamacion es progresiva
puede llegar a ocasionar alteraciones muy importantes a
nival do las articulaciones, principalmente las metacarpo

- falangicas.



Dentro de las alteraciones eaxtraarticWares mas
fracuontes tenemos a Jos nodulos subcutaneos que
aparecen sobre @reas de presion. Al progresar la
oenfermedad se puede produciry O6tEOPOrosis ¥ erosiones
oseas periarticulares(2)

A nivel cardaco se ha poddo demostar por medio de
autopsia alteraciones musculares (miositis).
Histologicamente se observa un infiltrado inflamatorio
intersticial y focal, siendo mas en el sexo femenino.No se
ha podido correlacionar este hallazgo con la edad y el
tiempo de evolucion de ia enfermedad, reportando que su
presencia coincidi® con cuadros de exacerbacion del
padecimiento reumatico (4) También se ha cbservado que
los pacientes con AR puedon desarrollar infiltracion
miocardica por amiloide. Este proceso puede dosarrallar
cuadros de insuficiencia cardiaca refractaria.(5)

Los granulomas tipicos de la AR se encontraron en los
paciente seropositivos y como hallazgos de autopsia y se
considera que son ios responsables de algunas
alteraciones valvulares, del ritmo o de fa conduccion. (6-8)

Camo datos aislados sc han repoftado casos de
hipertrofia septal y de ia pared posterior, asi como
hipertension arterial sistemica, para lo cual no se ha
encantrado explicacion precisa.(4)



En el caso de la AR se presenta afeccion del corazén
del 50-B0% de los estudos postmortem (9-17). En
estudios clinicos que incluyen la realizacion de
ecocardogramas es de un 57 a 60% (4, 18-24). De
acuerdo con estudios previos las alteraciones con mayor

frecuencia son:

- Transtornos del ritmo. 22 %
- Derrame pericardico. 21%
- Transtomos de conduccion. 20 %
- Lesidn Pulmonar. 15 %
- insuficiencia cardiaca. 10 %
- Lesion Valvulsr. 9%
- Cardiopatia isquémica 8 %

6 %

- Miocardiopatia

Actuaimente se sabe que estas manifestaciones son
parte inegral de la enfermedad 1o que le da el caracter de
sistémico.

La artritis es un sindrome muy importante para el
paciemte, ya que o dolor persistente es de dficil
tolorancia, y la flimitacion en la locomocion esta
contrapuesta a una habilidad inherente dal ser humano. E!
corazon en cambio, puede sulfir por cierto tiempo antes de
que su labor insuficiente se haga manifiesta.

Las lesiones a nivel cardaco pueden ser a cualquier
nivel: pricardio, miocardo o endocardio, provocando
complicaciones de intensidad variable(3). Con mayor
frecuencia so obsava inflamacion a nivel pericardico,
manifostado por frate pericadico, se puede llegar a
detectar derrame pericardico por medio de
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oecocardograma. Las lesiones valvulares en estos
pacientes son consideradas como un problema poco
frecuenie, siendo el orden de afeccion igual que en la
fiebre reumatica: mitral, aorta, tricospide y puimonar (4).
En otros estudios se reporta |a insuficiencia adrtica como
mas frecuente; pero todos coinciden en que hay que hacer
ol diagnostico diferencial con Espondilitis ancuilosante,
enfeemedad con la que se puede confundr la AR. La
insuficiencia adrtica puede ser secundaria a un inflamacion
granulomatosa o a valvulitis inespecifica (2). Para algunos
autores éslo grupo de alleraciones son donominadas
como enfermedad cardaca reumatoide o corazon
reumatoide, mientras que para otros se refiere a aguelios
casos en 10s que el examen anatomopatologico muestra
evidencia de granuiomas roumatoides (3,5,25).

En los casos en que se reporta a la afectacion
valvular mitral refieren que predomina la insuficiencia
mitral, seguido de estenosis y por Gitimo doble lesion
mitral (4).

Otras lesiones a este nivek son la cardiopatia
isquémica, otra complicacion observada en estos
pacientes, con frecuencia variable en diversos estudios,
poco frocuente en estudios realizados en nuestro pais (4).
Los autores consideran que e mecanismo de éste
padecimiento fue secundario a la utifizacion prolongada de
esleroides ya que esios provocan una alerosclerosis
acelerada y olro mecanismo fisiopatologico propuesto es
por la presencia de arteritis coronafia que es mas
frecuente en pacientes con lupus eritematoso sistémico.



También se ha evidenciado 1a presencia de miocarditis
con una frecuencia baja,que tan solo va del 15 al 20% de
los casos de autopsia (5,9)

(26):

1.

2.

Los criterios peara clasificar pacientes con AR son

Rigidaz matutina do por o menos 1 hora de
duracion, presente por {0 menos durante 6
semanas.

Inflamacion de 3 o mas arliculaciones durante por

io menos 6 semanas.

. Inflamacion de las articulaciones de la muheca,

metacarpofalangica o interfaléngicas proximales
durante 6 semanas o mas.

. Inflamacion articular bilateral y simétrica.
. Cambios radiograficos de las manos tipicos de AR

que deben incluir |a presencia de erosiones o
descalcificacion 6sea inequivoca.

. Nodulos reumatoideos.
. Factor reumatoide en el suero, determinado por un

meétodo que sea positivo en menos del 5% de los
sujetos normales.

Deben existir 4 o mas criterios para dagnosticar AR.



Para considerar que existe remision clinica se toman
los siguientes criterios (1):

. Rigidez matutina cuya duracion no exceda 15 mins.
Ausencia de fatiga.

Ausencia de dolor articular ( por historsia ).
Ausencia do hipersensibilidad o dolor articular a!
movimiento.

Ausercia de edema ( inflamacion ) de los tejidos
blandos en articulaciones o vainas tendnosas.
Velocidad de sedmentacion globular ( Mélodo de
Westergren ) do menos de 30mm/Mr en mujeres o
deo 20 mmAv en hombres.

? ¢ awNa

Deaben de existir 5 o mas de los aeriores durante
por {0 menos 2 mesos cosecutivos. -

A los pacientes con AR se les estadifica por etapas de
acuerdo a datos clinicos (1):

Etapa | Temprana.

1. Ausencia de cambios destructivos en el cstudio
raciografico.
2. Evidencia radiologica do osteopenia.

Etapa || Moderada.

1. Evidencia radiologica de osteopenia con o sin leve
destruccion del hueso subcondral. Puede haber
destruccion leve del cartilago.

2. Ausencia de deformidades articulares, aunque
puede haber limitacion de la movilidad articular.



3. Atrofia de los musculos adyacentes.
4. Puedo haber lesiones de 106 tejidos blandos
exdraarticulares tales como nodulos y tenosinovitis.

Etapa i1l Grave.

1. Evidencia radiologica de destruccion cartilaginosa y
6sea ademas de osteopenia.

2. Defarmidad articular, como subluxacion, desviacion
cubital o hiperextension, sin anquilosis fibrosa u
osea.

3. Atrofia muscular extensa.

4. Puede haber lesiones de 10s tejidos blandos
exdraatticulares, tales como nédulos y
tenosinovitis.

Etapa IV Terminal.

1. Anquilosis fibrosa u 6sea.
2. Criterios de |a etapa Iil.

Por ultimo es impaortante el poder establecer en que
clase funcional se encuentra cada paciente.

Clasificacion de capacidad funcional en AR (1):
Clase | Capacidad funcional total para desempeiiar
todas {as actividades habituales sin
limitaciones.

Clase || Capacidad funcional adecuada para las
aclividados normales a pesar de festriccion por

o e




molestias o limitaciones de ia actividad de una
o mas articulaciones.

Ciase {1l Capacidad funcional adecuada para
desemperiar solo unas cuantas o ninguna de las
actividades de |a ocupacion habitual o de
autocuidado.

Clase IV. incapacidad acentuada o total con el paciente
confinado a la cama o silla de ruedas, que
permite poco o ningun aulocuidado.

El objetivo de nuestro estudio fue conocer |a frecuencia
y tipo de afectacion valvular en nuestra poblacion de
pacientes con AR.



MATERIAL Y METODO

Se evaluaron de manera prospective 30 pacientes
consecutivoe con diagnodstico de AR, dagnosticados
previamente en la consulta externa del servicio de
Reumatologia det Hospital General Dr. Manual Gea
Gorzalez. Todos l0s paciente cumplieron con 4 o mas
criterios para clasificacion de AR de acuerdo al Colegio
Americano de Reumatologia (antes Asociacion Americana
de Reumatologia); tener cuando menos cuatro meses de
seguimiento por el servicio de reumatologia. Se determino
la clase funcional, asi como la presencia de remision de la
entermedad en cada uno de |0S casos.

Se doterminaron otras variables como !a edad, sexo,
tratamientos previos y actual, ausencia de enfermedades
concomitantes factibles de afectar valvulas cardiacas.

Cada uno de ios pacientes fue valorado por el servicio
de cardiologia de nuestro hospital con buasqueda
intensionada de datos clinicos de afoctacion valvular.

La afectacion de valvulas cardacas se determing a
tfravés de métodos no invasivos, examinacion clinica
complata y realizacion de ecocardiograma modo M,
doppler y color pulsado (Hewtett-Packard Sonos 100 CF).
estudio realizado por un médico entrenado en el area.

Para determinar la presencia de afeccion valvular se
tomaron los siguientes criterios ecocardograficos:



Ecocardiograficamente se establecidinsuficienciencia
o estenocsis mitral utilizando el método de extension (eco-
doppler semicuntitativo). Se baesa en la observacion
espacial del jet regurgitante evaluado por eco-doppler
pulsado, coincide con el cbeervado en ia angiografia. El
método usual es el escnutinio sistemstico de laauricula
izquierda en arcos radialos a portir do ias valvas mitrales,
on busca do fiujo regurgitante. Cuando al flujo regurgitanie
se limita a ia region dol cierre valvular, recibe o nombtre
de "trazas®. Luego, se divide la auricula izquierda en
cuartos, de manera que se aplica la siguiente clasificacion:

1/4 inferior = 1+

2/4 inferior = 2+

3/4 =3+

a4 = 4+

Este método tiene una buena correlacion con el
sistema de graduacion angiografica (r= 0.87- 0.88)
Limitaciones:

La diatacion de la auricula izqierda puede confundr
(raro).
Puesto quo o escrtinio del flujo regurgitanie suele
roalizarse a peartir do una aproximacion apical, ia seahal
doppler puede ser débil debido a la atenuacion tisular, y
puede subestimarse 1a severidad. El remedio es siempre
verificar adicionaimente en una aproximacion paraesternal.
Hay casos en que o flujo regurgitante se detecta como
grande, sin que exista evidencia por imagen (sobrecrga
ventricular izquierda, valvutopatia mitral) de insuficiencia
severa (raro) .
Este método puedo confundir en casos de jets excéntricos
{verifique en varias aproximacion). (27)




La insuficiencia adrtica se utilizé el método dal mapeo del
flujo: (27)
a) Eco - doppler onda pulsade.

Se ha utilizado la siguiente clasificacion:

Grado | (leve): El jet se detecta apenas por debajo de
la valvula adrtica.

Grado II (moderado). El disturbio en o flujo se
extionte hasta el borde libre (punta) de las valvas mitrales
on diastole.

Grado Il (Severa): El jet se datecta hasta por debejo
dat borde libre de las valvas mitrales.

Esta clasificacion se comrelaciona bien con la angiografia y

puede wtilizarse en la practica daria.

b) Doppler color.
Pemite el rapido mapeo de ia extensionanatdmica del jot
regurgitante. Iniciaimeante se habia sugerido que la
longuitud del jet se correlacionaba bien con la estimacion
angiografica. Sin embargo, el grupo de Nada (Circ
1987,75:837) ha encontrado que la longuitud del jet es
funcion det gradinete de presion a través de la valvula y
guerda poca relacion con el volumen actual de la
rogurgitacion. Este mismo grupo ha surgido que la
amplitud del jot, medida en Su origen an la valvula adrtica,
se correlaciona bien con la angiografia.

Insuficiencia Tricuspidea se determiné por medio de
doppler puisado siendo un método muy sensible para la
deteccion semicuantitativa de ia insuficiencia tricuspidea.
La cuantificacion mas utilizada es la propuesta por Miyake
y cols.,que sc basan en la deteccion de la longuitud dal jet



de la insuficiencia tricuspidea a partir dol orificio valvular
tricuspideo, y utiliza la aiguiente clasificacion:

1+ = Longuitud del jet - 1.5 cm.

2+ = Longuitud del jet entre 1.5-3.0 cm.
3+ = Loguitud del jet 3.0- 4.5 cm.

4+ = Longuitud dol jet + 4.5cm.

Doppler color parece ser mas que el doppler pulsado
convencional. La insuficiancia tricuspidea se visualiza
como un jal sistdlico de color aal que se arigina en la
valvula tricispide. Su severidad puede graduarse mediante
en meétodo similar al wilizado en la insuficiencia mitrat.
Este método utiliza la proparcion del area maxama del jet
regurgitante (AJR) en relacion con el area dol 1a auricula
derecha (AAD).

Insuficiencia tricuspidea leve = AJR/ AAD -0.2
Insuficiencia tricuspieda moderada = ARJAAD
0.2-0.4

Insuficiencia tricuspioda severa = ARWJ AAD + 0.4

La evaluacion de la hipertension arterial puimonar.
Mediante la aplicacion de ia ecuacion do Bermoulli
modificada, el jet tricuspideo regurgitante detectado con ol
doppler onda continua, puede calcularse @l gradente do
presion sistdlica pico enire ventriculo y auricula derechos.
Gradiente = 4V2,

Donde V es la velocidad regurgitante pico.




Luego, puede obtenerse la peresion sistdlica del
ventriculo derecho como ia suma del gradiente y la presion
de la auricula derecha ( estimada por clinica). En ausencia
de obstruccion al tracto de salide del ventriculo derecho,
ia presion sistdlica del ventriculo derecho es igual a la
presion sistolica de la arteria putmonar.

En presancia de una vena cava inferior de tamafio
normal  (que se colapea durante la inspiracion), de una
awricula y ventriculo drechos normales,y de insuficiencia
tricuspidea leve, para oblener la presion sistdlica del
ventricllo derecho séio deben ahadirse 5 mmHg al
gradiente transtricuspideo. En presencia de insuficiencia
venricular severa y no colapsable, de plétora yugular , e
insuficiencia tricuspidea severa, deben afiadirso valores
mas altos a la presion auricula derecha (ejem. 10 mm
Hg). y este vaior se le deben informar al clinico.

El coeficiente de correlacion con este método es bueno (r0
0.93-0.97; error estandar de 5-8 mmHg).



RESULTADOS.

Se evaluaron 30 pacientes en total, de l0s cuales
sealiminaron 10 por causas variadas (Cuadro 1)

CUADRO 1
CAUSA NO %
Pacientes con Clase funcional IV 2 6.6
Mala ventana para ecocardograma 2 6.6
Actividad de ia enfermedad 2 6.6
Se establecio diagnostico de LES
posterioral estudio 1 33

imposibilidad de realizacion dal estudio -
por dolor costocondral

1 33
No acudio a la realizacion del
ecocardograma 1 33
Extravio de esxppediente 1 33

TOTAL 10

De los 20 pacientes evaluados, 19 fueron mujeres
(95%) y 1 hombre (5%). con edad promedio de 50.9 anos
(rango: 37-67). El tiempo de ewdlucion promedio de {a
enfermedad fué de 10.9 ahos (rango: 2-30).

At momento de realizar el estudio todos los pacientes
presentaron remision do la enfaemedad, de acuerdo a los
criterios antes mencionados; dos de los pacientes con



estudio tenian datos serologicos de actividad por lo que se
excluyeron del estudio. Clinicamente ninguno de los
pacientes presantabe sintomas y/o signos de afectacion
cardiopuimonar.

En cuanto a ta afectacion valvular de 20 pacientes 17
presentaron algin tipo de afectacion (grafica 1), 13 (65%)
presentan afectacion valvular, de los cuales 9 (45%)
presentaron insuficiencia ya sea de valvula mitral, aortica
o tricuspidea. 3 ( 15%) presentaron afectacion de dos
valvulas con mayor frecuencia adorta y mitral; se encontro
prolapso do |a valva antesior de |a valvula mitral en 1 caso
{5%). 6 (30%) pacientes presentaron engrosamienio de
alguna valva de las valvulas, de éstos 4 (20%) fueron
oxclusivamonte engrosamientos y 2 (10%) presentaron
dano valvular y engrosamiento de las valvas. (Cuadro 2).
graficas 2-4.

GRAFICA 1
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CUADRO 2

1.

2.

AFECTACION No. %
INSUFICIENCIA
Una sola valvula 10 50
Dos valvulas 3 15
Total 13 65
ENGROSAMIENTO
Engrosamiento 4 20
Engrosamiento y afectacion
valvula 2 10
Total 6 30

GRAFICA 2

THO DE AFECTACION




GRAFICA 3
WBUFICENCIA

GRAFICA 4
ENSROSAMENTO




En cuanto a la afectacion valvular el principal daio
encontrado fué dal tipo de la insuficiencia con una
distribucion de afectacion valvular de Tricuspide 5 casos (
50%). mitral 4 casos (20%) y 1 caso de valvula adrtica
(5%). Cuando estwieron afectadas 2 valvulas su
preseniacion fue con mayor frecuencia ia combinacion de
insuficiencia adrtica y mitral con 2 casos (66.4%) y
siguiendole la de aorta-tricispide con 1 caso (33.3%).
Cuadro 3. Grahcas 5y 6

CUADRO 3
VALVULA AFECTADA No. %
Una sola valvula:

Tricuspide 5 50 %
Mitral 4 40 %
Aorta 1 10 %

TOTAL 10 . 100 %
Dos valvulas:
Adrta-Mitral 2 66.4%
Aodrta- Tricuspide 1 33.3%

TOTAL 3 100.0%




GRAFICA 5
UNA SOLA VALVULA AFECTADA

{sTmicusroe o mTRAL WAORTA ]
GRAFICA 6
DOS VALVULAB AFECTADAS

[aacarassmar W AGRTA ]

En cuanto a engrosamiento de las valvas la
distribucion de los casos de engrosamianto inicamente se
encontro 2 casos (50%) en valvas adrticas y 2 (50%) en
mitral. Cuando se encontré tanto afectacion valvular como
engrosamiento de las vaivas; la distribucion fué de 1 caso
en aorta (50%) y un caso mitral (50%). La relacion de
engrosamiento con afectacion valvular fué aorta engrosada
con mitral insuficiente y mitral engrosada con tricispide
insuficiente. Cuadko 4y 5



CUADRO 4

ENGROSAMIENTO
Unicamente engrosamiento
Aorta
Mitral

“nug

TOTAL

Engrosamiento y Afectacion vatvular

Aorta
Mitral

- -h

TOTAL

GRAFICA 7
ENGRORAIENTO

GRAFICA 8



CUADRO 5

CORREILACION DE ENGROSAMIENTO Y AFECCION

VALVULAR
Valvula Engrosada  Valvula Insuficiente No.
Aorta Mitral 1
Mitral Tricuspide 1
TOTAL 2

Solo un caso presento diatacion de las cavidades
derechas; el caul covesponde a uno de los que
presentaban  solo  afectacion  de una viilvula
corespondendo a la mitral.



Salo un caso present6 hipertenson pulmonar ieve con
429 mmHg de presion sistdlica, que corresponde a un
caso de afectacion valvular doble del tipo de aaria - mitral.



COMENTARIO.

Nuestra poblacion en estudio es pequeiia, solo treinta
pacientes y de los cuales dez se aiminaron por diversas
causas 10 que no permite establecer canclusiones
precisas.

La afectacion de valvulas cardiacas en pacientes con
AR se ha reportado en cifras variables,do acuerdo al
método Wilizado; ecocardograficamente se menciona salo
el 9% en promedo, cifra demasiado pequeiia en relacion a
lo encontrado en nuesira serie de casos. (85%).

Se Wilizo en nuestro estudo ecocardiograma modo
M, doppier y color pulsado, con fo cual la sensibilidad del
estudio en cuanto a afeccion valvular es elevado. Es
probable que esto haya influido an la cifra tan alta
encontrada; también debemos mencionar que se ha
tomado el engrosamiento valvular como afectacion de 1a
misma.

Todos muestros pacientes al momento de ser
evaluados tenian remision compieta de la enfermedad, por
lo que cabria esporar disminucion en el porcentaje de
afectacion valvular; Badui y cols. (4) mencionan que es
probable que la actividad de 1a enfermedad haya influido
en la presencia de lesion valvular. Nosotros no podemos
mencionar io mismo.



E1 tiempo de evolucion es prabable que si influya en
ia aparicion del defo vilvular. Nuestra poblacion, al igual
que la de Badui y cols.(4) tiene enfermedad de larga
evolucan y con cambios articulares severos.

La lesion valvular se encontré mas frecuente en
nuestro estudio fue de valvula tricuspide (5 casos de 10 en
afeccion univalvular, 1 de tres en afeccion bivaivular), a
diferencia de estudios previos en los cuales ia mitral fue
mas afectada; incluso en series de revision (2,3) se
menciona que al orden de afectacion valvular es
semejante al de fiebre reumatica.

La segunda valvula mas afectada fue ia mitral (4 do
10 casos en afeccion univalvular y 2 de 3 casos en
afeccion bivalvular). La adrtica se vio afectada en 1 caso
univalvular y 3 bivaivulares. No encontramos afectacion de
valvulas puimonares.

En nuestra revision bibliografica, no se menciona el
haltazgo de afectacion bivalvular, nosotros encomntramos
afectacion mitro-adrtica en 2 casos y aorto-tricuspidea en
1 mas.

El engrosamiento valvular fue tomado como una
lesion para fines de nuestro estudio; en estudios previos
no se menciona si también se tomo como lesion éste
engrosamiento. De acuerdo a |0s estandares
ecocardograficos es valido tomar el engrosamiento como
lesion. (27).



Encontramos ademas crecimiento, dilatacion de
cavidades derechas en 1 caso en el cual existia afeccion
valvular mitral; en otro caso se encontré hipertension
pulmonar teve (42.9 mmHg de presion sistdlica), en el cual
también se encontré afectacion mitro-adrtica.



CONCLUSIONES

1. Realizamos estudio prospectivo en una pequeriia serie de
casos (30).

2. La afectacion valvular en ésta serie fué mucho mayor a la
reportada proviamente ( 85% Vs 9% )

3. El orden de afectacion valvular difiere a lo reportado
previamente: valvula tricuspide en primer lugar, seguida de
1a mitral.

4. Es probable que ia gravedad y &l tiempo de evolucion de ia
AR influya en fa presencia de anormalidades valvulares.

5. Debe continuar el estudo hasta tener una serie larga de
casos y poder realizar conclusiones adecuadas al
problema estudiado.
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