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INTRODUCCION

El Pseudohipoporotiroidismo es uno enfermedod, de presentoción
esporádico en nuestro medio, y a pesar de los múltiples adelan-
tos en los conocimientos médicos en general y endocrinológicos -
en particular, su diagnóstico y tratamiento siguen presentando s~
rios problemas a médicos no familiarizados con el cuadro.

Me estimula a estudiar esta entidad, el hecho de que ninguno e~
fermedad es rara para el paciente que la padece o para el médi-
co que tiene que tratarla, y mientras más se difundan las caract~
rísticas clínicas y terapéuticas del Pseudohipoparatiroidismo, más
frecuente será su reconocimiento, más fácil su diagnÓ6tico y con
ello el tratamiento y pronóstico serán oportunos y eficaces.

Pretendo con este trabajo, difundir en lo posible el conocimiento
sobre dicha entidad, utilizando para ello una extensa revisión bl
bliográfica reciente, sobre el tema, ya la vez efectuar un juicio
crítico, sobre bases científicas idóneas acerca de su diagnóstico
y tratamiento, presentando para el efecto un caso ilustrativo que
fuera manejado en la Unidad de End,ocrinología del Hospital Ge
neral San Juan de Dios.
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FISIOLOGIA DE LA HORMONA PARATlROIDEA

REGULACION HORMONAL'

Nuestro esqueleto a menudo manifiesta síntomas de enfer-
medades endóí::rinas, de ahí la necesidad de nuestros conocimien-
tos acerca de la acción de las hormonas sobre los huesos,

HORMONA PARATlRO IDES:

En la actualidad se cuenta con amplios conocimientos ace~
ca de la acción que dicha hormona ejerce sobre las células óseas,
se ha demostrado que esta hormona tiene diversos efectos en el me
tabolisma de la célula ósea, Dichos efectos, pueden manifestar:
se en enfermedades que se producirían por dos vías: (1)

1. A través de una acción directa sobre los mecanismos celu-
lares del esqueleto,

2, De manera secundaria a través de sus efectos en otros órga-
nos de resorción o de excreción y sobre la nutrición gene-
ral del organismo,

Estudias actuales han demostrado que la administración de

una dosis única de extracto Paratiroideo, el cansumo de oxígeno,
y la síntesis de cl.>lágeno se reducen, mientras que la producción
de ácido láctico y cítrico, la actividad de la colagenasa, sínte-
sis y liberación de hidrolasas ácidas por los lisosomas, aunado al
intercambio de los polisacáridos aumentan, Así vemos que si ca~
tinúa la estimulación paratiroidea se acelera la transformación
de hueso nuevo, (1)
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Lo Fisiología de lo hormona paratiroidea se encuentro estre
chamente relacionado con: a. El metabolismo del calcio y fósfa
ro, b. lo función de lo vitamina "D", y c. lo formación de hue
sas y di entes.

Función de lo Hormona Paratiroidea en el metabolismo del Calcio:

Aún. cuando se dispongo de bastante vitamina "D';.es posible
que to~~VIO no se absorbo todo el calcio intestinal, porque dicho
absorclon depende entonces casi exclusivamente de lo concentra-

c~~n del Ion cólcico en los líquidos extracelulares. Uno disminu
Clon muy pequeño, de dicho concentración aumento varios vece-;
lo absorción de calcio del intestino, recíprocamente uno eleva-
ción del mismo orden significo disminución importante de lo ab-
sorción. (1)

Uno de los factores que originan esto dependencia de lo ab
sorción cálcico de lo concentración que tengan los iones en el ff
q~ido extracelular, es lo hormona Paratiroidea que tiene funció;;-
directo sobre lo mucoso digestivo, poro aumentar lo absorción de
calcio. Lo disminución de iones de calcio en el líquido extrace
lular provoco intensa secreción de hormona paratiroidea. Por I~
ta.nto ~:túa un mecanismo de retroalimentación por el cual lo dis
mlnUClOn de lo concentración de calcio aumento lo secreción d;
hormona paratiroidea, y ello o su vez aumento lo abs'orción de
calcio por el intestino. Este es porte del control paratiroideo -
Z¿)'bal de lo concentración de calcio en el líquido extracelular.

Dicho hormona también actúo en lo eliminación Urinaria
de calcio, el aume~to en lo secreción de dicho hormona (que tie

n~ lugar cuando bala lo concentracián extracelular de ion col=-

~'o) aumento lo resorción tubular de calcio, mientras que 01 ba-
far lo producción de hormona, lo cantidad de calcio que poso o
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lo ori no es mayor.

Lo eliminación urinario diario medio es de unos 125 mg, o
seo uno cantidad igualo lo absorción intestinal neto.

Asimismo dicho hormona interviene en el metabolismo del
fosfato, de manero que uncaumento de lo mismo, provoco uno m~
yor eliminación de fosfato, y cuando disminuye.. lo hormona, el
fosfato es retenido en los líquidos extracelulares.

(6)

Regulación de lo concentración extracelular de Ion Calcio
por los Glándulas Paratiroides:

En condiciones normales lo concentración de ion calcio en
los líquidos extracelulares no suele subir o bojar más de 5 por 100
de lo cifro normal. Por lo tonto, el control del ion calcio es uno
de los mecanismos homeostásicos más sensibles de todo el organis-
mo. Este control depende casi enteramente de los glándulas Pa-
ratiroides. (2)

Lo menor disminución de lo concentración de ion calcio en
el líquido extracelular, se acompaño de aumento de lo secreción
paratiroidea e hipertrofia de los glándulas (2) éstas., crecen en el
Raquitismo, en el cual el nivel de calcio no suele disminuir más
que unos cuantos unidades por 100; lo mismo ocurre durante el
embarazo, crecen mucho durante lo lactancia, porque se empleo
calcio enHa elaboración de leche.

Por otro porte, cualquier estado que provoque aumento de
lo concentración de ion calcio disminuye lo actividad y el tama-
ño de los glándulas Paratiroides. Entre dichos estados tenemos:
1 .- Exceso de calcio 2.- Vitamina D en lo alimentación, y
3.- lo resorción óseo debido o un factor distinto de lo hormona
paratiroidea (por ejemplo, resorción causado por falto de utiliz~
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ción de los huesos).

HORMONA PARATlROIDEA

Durante muchos años se ha sabido que un aumento de acti-
vi dad de las glándulas paratiroides se acompaña de resorción rá-
pida de las sales de calcio de los huesos, lo que produce HI PER-
CALCEMIA; por el contrario la hipofunción de las glándulas pa-
ratiroides trae como consecuencia, hipocalcemia, a veces as 0-
ciada con TETANIA, la hormona por lo tanto tiene gran i mpor-
tancia en el metabolismo del fosfato y el calcio. (27)

ANATOMIA FISIOLOGICA

Normalmente hay cuatro glándulas paratiroides, que se en
cuentran inmediatamente detrás del tiroides, una detrás de cad~
uno de los polos superior e inferior. (6) Cada glándula para Iiro;
des mide unos 6 mm de largo, 3 mm de ancho y 2 mm de espeso':;
su aspecto macróscópico es el de un tejido graso de color casta-
ño; por lo tanto, su localización en cirugía de tiroides es muy
difícil, en ocasiones se encuentran glándulas parat;roides en el
medias tino anterior, incluso en el posterior.

La extirpación parcial de la glándula suele afectar muy p~
co la fisiología normal. En los animales la extirpación de tres de
las 4 glándulas normales suele ocasionar HIPOPARATIROIDISMO
transitorio. (6) Inc luso una pequeña cantidad de tejido paratiroi
deo es capaz de hipertrofiarse para desempeñar la función de to:
das las glándulas.

En el hombre adulto la glándula, contiene células princi-
pales y células oxífilas; (6) pero muchos animales y los niños ca
recen de células oxífilas. Las células principales producen 1';-
hormona paratiroidea, la función de las células oxíFilas, no es se
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gura, pero quizá sean las células principales más viejas, que to-
davía secretan hormonos.

QUIMICA DE LA HORMONA:

Se trata de una proteína pequeña con peso m o lec u lar -
de aproximadamente 9,000, formada por 74 a 80 aminoácidos.-
También se han aislado de la hormona paratiroidea compuestos m~
nores que poseen actividad de hormona paratiroidea. (6)

La hormona paratiroidea tiene pues, gran importancia en
las diferentes funciones del metabolismo óseo. Así su efecto en
la Resorción del hueso resulta de la capacidad de la hormona p~
ra transformar Osteoblastos y Osteocitos del hueso en O steocl~
tos además de aumentar la actividad de éstos últimos, estudios
ex;erimentales han demostrado que la implantación de pequeños
trozos vivos de glándula paratiroides, cerca de un hueso provo-
ca desarrollo de gran número de osteoclastos, en la vecindad in-
mediata; dicho desarrollo va seguido de rápida resorción lo cal.
(6)

La inyección de extracto de hormona paratiroidea en ani-
males que padecen raquitismo grave, provoca resorción, aún
cuando dicha matriz no contenga sales, esto demuestra que la ac
ción de la hormona paratiroidea es el aumento de actividad de
los osteoc lastos .
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PSEUDO HIPOPARATlROIDISMO

ANTECEDENTES HISTORICOS:

En 1,942 Albright y sus asociadas, describieron los c as os
de tres pacientes con hallazgos clínicos y de laboratorio compati
bles con Hipoparatiroidismo pero que no respondieron a la admi:
nistración de hormona paratiroidea (PTH). Además estos pacien-
tes presentaban características faciales y esqueléticas distintivas.
(2, 5, 11, 19, 34).

Albright hizo notar que un cuadro de deficiencia hormonal
puede deberse a una¿disminución en la producción de la substan-
cia o la incapacidad del órgano para responder adecuadamente.-
(2, 5).

ETlOLOGIA

No se conoce a ciencia cierta la verdadera etiología de es
te síndrome, aunque se ha llegado a afirmar que el cuadro podrí~
obedecer a dos situaciones: Una deficiencia hormonal que s e
muestra por una disminución en la producción de substancia (1, '2,
14), o bien una incapacidad del órgano blanco a una (PTH) bio-
lógicamente activa. (1,2,14).

Se ha sugerido además de ésto que es posible que halla an
ticuerpos circulantes contra la Paratohormona, (5, 7, 23). Me::
lick ha descrito en pacientes con Hipoparatiroidismo en quienes-
hay resistencia a la Paratohormona, la que se desarrolló en aso-
ciación con la formación de anticuerpos a la hormona fácilmente
detectables (29), por lo tanto en este mismo estudio no se encon
traron anticuerpos para la Paratohormona en pacientes con Pseu:
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dohipoparatiroidismo. (29). Se sugirió además que la Hipocal-

cemia en este tipo de pacientes puede ser debida a un aumento
de 'Tfro<:alcitonina, este punto de vista no es probable, pu es to
que la tiroidectomía no corrige el defecto en estos po c i en t e s
(29). Además los estudios por diversos departamentos han encon-
trado que la concentración de "'Tirocalcitonina en pacientes con
Pseudohipoparatiroidismo es cualitativamente similar a otros est':'.
dos de hipocalcemia.

FISIOPATOLOGIA:

Albright y colaboradores hipotetizaron acerca de esta en-
fermedad al decir que era secundaria a una falta de respuesta del
órgano blanco a una PTH. biológicamente activa. Puesto que el
calcio sérico está reducido en estos pacientes se puede predecir
que la PTH. está marcadamente elevada. (2, 5, 29). Con el ad-
venimiento de técnicas de radioinmunoensayo para PTH, este pu~
to de vista se ha comprobado, como también se ha probado expe-
rimentalmente que es a expensas de hormonas biol'ógicamente ac-
tivas. (2, 29).

Tashjian y asociados han demostrado que un extracto de
glándula Paratiroides de un paciente con Pseudohipoparatiroidis-
mo produce un si'gnifi'Catiito aumento, en la concentración de cal-
cio sérico en un grupo de ratas paratiroidectomizadas,

(4) as í

ellos vieron que el aumento de la actividad biológica de la par':'.
tohormona está presente en la sangre en pacientes con Pseudohi-
poparatiroidismo. (23)

Además de considerarse que el mecanismo fundamental del
cuadro es falta de respuesta del órgano blanco, hay casos que evJ.
dencian la presencia de anticuerpos detectables contra la horm~
no. (2, 5)
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Aurbach y colaboradores, en 1970, dieron evidencia abun-
dante sobre que la acción de la hormona paratiroidea (PTH), es-
taba mediada por el sistema Adenilciclasa=AM P cíclico, y demos
traron que en sujetos normales el AMP cíclico urinarioaumentab~
veinte veces después de la administración de 300 unidades de PTH.
En contraste, no hubo respuesta detectable a la PTH en nueve po
cientes con Pseudohipaparatiroidismo. Estos hallazgos s u g i e re~
fuertemente que el defecto metabólico en este desorden puede ser
resultado de una pérdida de sensibilidad a la PTH del sistemaAde
ni lciclasa o a un sistema defectuoso. 01, 13). -

Se ha evaluado bioquímicamente los riñones de un pacien-
te con Pseudohipoparatiroidisma, sorpresivamente se observó que
la adenilciclasa eraffócilmente detectable, y se presentó una do
sis medible de respuesta o respondi endo a la PTH. (23, 29). -

Asimismo se ha descrito casos muy raros de pacientes con Hi
poparatiroidismo, PTH sérico aumentada y marcado aumento de T
AMP cíclico, después de la administración exógena de PTH. Ni
la excreción renal de fosfato, ni la concentración de calciaséri-
co respondieron adecuadamente a la administración de la PTH. -
Los investigadores usaron el término de PSEUDOHIPOPARATIROI
DISMO tipo II para describir a estos paci entes. O 0,11,13,25). -

Se ha descrito también un grupo de pacientes con hipocal-
cemia, niveles séricos de PTH aumentados y depresión de la res-
puesta fosfatúrica a la PTH exógena en asociación con Osteítis Fi
brosa quística, se postuló que estos pacientes presentaban resiste;:;-
cia tubular a la PTH lo que llevaba a hiperfosfatemia, hipocalce:
mia, aumento de PTH y enfermedad ósea rtJducida por esta hormo
no.

Estos hallazgos san compatibles con el punto de vista de
que el órgano blanco no responde en es to enfermedad, ~e in d i c a
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ban hipacalcemia, cansiguieran retarnar a la narmacalcemia. (28,
22, 25).

Estas datas fueron comparados con aquellos paci entes que
presentaban la entidad antes y después de su normocalcemia, los
cuales únicamente habían sido tratados únicamente con vitamina
U D" I ., y ea CID.

Los niveles 'de PTH, fueron altos (+) en pacientes con Pseu
dohipoparatiroidismo no tratados y fueron bajos cuando la normo:
calcemia ocurría espontáneamente o a través de tratamiento.

Los factores que gobiernan el aparente aumento de la sensi
bilidad renal a PTH exógena y endógena, cuando se desarrolla

-:

nor,;,ocalcemia espontáneamente en pacientes con Pseudohipopa-
ratiroidismo no han sido explicados. Sin embargo estos cambios
no son similares en los que fueron tratados con vi tamina "D" y cal
cio. (22)

-

También es de mencionarse que los niveles de calcio san-
guíneo en,pacientes con Pseudohipoparatiroidismo, pueden cam-
biar espontáneamente de bajos a normales.

Se describen las siguientes conclusiones:

En estos estudios los niveles de calcio regresaron a lo nor-
mal en pacientes con Pseudohipoparatiroidismo tratados con vita-
mina "D" y calcio, sin una substancial alteración de la parato-
hormona basal, o en la excreción de AMP cíclico o aclarami ento
de fosfato.

.
Los niveles séricos de PTH, bajaron en 4 de los 10 pacien-

tes, cuando los niveles de calcio fueron retornados a niveles nor-
males, y permanecieron en el mismo límite normal, siempre des-
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pués de tratamiento prolongado.

En 3 pacientes más se describe la persistencia.de PTH. el.e-
vada estos pacientes normocalcémicos con Pseudohlpoparatlrol-
dism~ sus niveles de PTH pudieron ser reducidos a la normalidad
solam~nte cuando los niveles de calcio fueron elevados arriba de
lo normol por la infusión intravenosa de calcio. (22)

Puesto que el hueso usualmente responde a la Paratohormo-

na aun cuando los riñones no lo hacen, sorprende que algunos -, . . . . .
de los pocientes con

PseudohipoparatirOldlsmo qUIenes tienen nI,-

veles elevados persistentes de paratohormona, desarrollen Ostel-
tis Quística fibrosa, y O steopenia. (15)

De aquí se concluye que pacientes en quienes se les di?g-
nostica Pseudohipoparatiroidismo deban ser trotados, para eVItar

futuras alteracianes y complicaciones.
(22, 23) (7,15,20,21).

MANIFESTACIONES CLlNICAS:

Los pacientes tienen síntomas de Hipaparatiroidismo:~sual-
mente tetania y canvulsiones can debilidad muscular. Adlclanal-
mente hay anomalías esqueléticas y de desarrolla que praducen el
típico samatotipo cansistente en "pacientes con estatura c o.r

ta,

caro redanda, cuella carto, signos de retraso mental, estrablsmo
y calcificaciones ectópicas". (17, 18)

Las síntamas de hipocalcemia aparecen usualmente a los 8
añas y el diagnóstica es generalmente

saspechadoenbase al cua-

dro global.

De las múltiples anomalías esqueléticas los hallazgos. clásl

cos son: un ocortamiento anormal del 4to. y 5to. metacarplano o
metatarsiano, lo cual lleva a un acortamiento de los dedos com-
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prometidos, es siempre común encontrar que el dedo índice es ton
grande como el dedo medio. Un hallazgo característico es un Ho
yuelo sobre lo cabeza del metacarpiano comprometido, haciend~
un puño, similar desarrollo de los metatarsianos siempre ocurre.
(17)

Las manos son usualmente más afectadas que los pies y el
defecto puede ser unilateral. Cuando un solo dedo presenta acor
tamiento, invariablemente es el cuarto, y con mucho, el cuart~
y quinto dedos son los más frecuentemente involucrados, en casos
con anomalías múltiples.. (17)

Otras anomalías incluye, radio curvo y exostosis, las que
usualmente no son extensas, y el característico hoyuelo que re-
emplaza el nudillo del hueso afectado cuando la mano es empu-
ñada (signo de ALBRIGHT). (17,18).

Hay aplasia o hipoplasia de los dientes con engrosamiento
de la raíz en los molares, hay calcificaciones de tejidos blandos,
o la osificación uniforme es frecuentemente notada, ésta es .lJ:J$ual
mente subcutánea pero puede ser notada en un ganglio basal o e;;
otra porción del cerebro. (17). Puede observarse cataratas, hipo
plasia de las encías, y anormalidades dermatológicas pueden es=-
tar presentes.

También puede haber síntomas relacionados a la hipocalce
mia, tetania, calambres musculares y convulsiones. (17,18) -

DATOS DE LABORATORIO:

Incluyen Hipocalcemia e Hipofosfatemia (24).

La fosfatasa alcalina es normal, en la) mayoría de lospa-
cientes, pero se han reportado elevadas en un grupo de pacientes
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en quienes también se vio incidencia radiológica de Osteítis Fi-
brosa quística. (18)

DIAGNOSTICO:

Está basado en los hallazgos físicos típicos y la historia cll
nica y corroborado por los datos de laboratorio. :a que en e:tos

pacientes es frecuente encontrar, hipocalcemia, h'perfosfatem,ay
niveles séricos de PTH elevados. (17,18,20)

Debe tenerse en mente sin embargo, que los niveles séri-
d PTH Pueden estar altos en otros estados Hipocalcémicos,-cos e ,

d M I Ab rc'ón Ytales como: Fallo renal crónico, síndrome e a so I ,. d . . "D" (20)deficiencIa e vItamIna.

Debido a que el cuadro primario a esta condición es un fa-
llo a la respuesta de paratohormona exógena, un número de Test
han sido desarrollados para evaluar el efecto esquelético y renal
de la Paratohormona en este cuadro.

El Test de EIGSWORD-HOWARD que mide la resp~esta fo~
fatúrica a la infusión rápida de 200 unidades de PTH ha s,do usa
dos por mUChos años, (18)

Sujetos normales responden con un doble o triple
en la excreción de fosfato. (17)

aumento

Pacientes con Hipoparatiroidismo idiopático, tienen un a~
mento de 5 y 10 veces, y aquellos con Pseudoparatiroidismo g~
neralmente demuestran menos del doble del aumenta. Hay algu.-
nos entrecruzamientos entre estos grupos, sin embargo el camb,c
puede estar afectado por la velocidad de fi Itración glomerular.
(17, 18)
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la resistencia esquelética es :usualmente evaluada por la
medición del cambio de calcio sérico, después de una cantidad
de paratohormona administrada, como se notó previamente la m~
yoría de pacientes con Pseudohipoparatiroidismo tienen un pequ~
ño aumento en la excreción urinaria de AMP cíclico después de
la administración de la paratohormona, exógenp, en con tras te
hay una elevación de la a 20 veces sobre sujetos normales.

Aunque el AMP cíclico no es notoriamente determinado en
el laboratorio clínico, usualmente es más fácilmente disponible.

Debe enfatizarse que algunos índices de la excreciónde fo~
fatasa podrían ser medidos rutinariamente en pacientes con Pseu-
dohipoparatiroidismo tipo 2. (17, 18)

TRATAMIENTO:

Vitamina "D" Y Calcio son los agentes primarios en es ta
condición. (32) 100,000 unidades diarias de vitamina "D" res-
tauran las concentraciones séricas de calcio y fósforo, aumentan
la excreción de fósforo y la respuesta eS la PTH a nivel renal y
esquel ético.

Puede necesitarse también suplemento oral de calcio (32).

Como reportaron algunos autores este aumento del e fe c to
de la Paratohormona ocurre sin cambio en la excreción urinaria
del AMP cíclico: esta dosis de vitamina "D" es adecuada para
aumentar la concentración de suero cálcico a lo normal en mu-
chos pacientes pero el suplemento oral puede ser necesario. (17,
18, 32).
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PRESENTACION DE UN CASO ILUSTRATIVO:

18 d dad originario Y resi-
Paciente de seXO masculino, años e e ,
dente de Santo lucía

Cotzumolguapo.

Quien ingresó el 5 de diciembre de 1.980, a 1~~lnid:de dn: ~;~:~
logío por presentar convulsiones de t~po

gran, q

d- Tx con Fenoborbital Y Epomln.
Iona .

Un hermano con cuadro simi larAntecedentes familiares:

con retraso mental.

d 'n reso' cara redonda, cuelloHallazgos positivos 01 examen . el~Oglbs
.

signos de Chvostek y
corto, estatura 1 .25 m~d ~e~:'1 cristoli~~, Y atrofio del c u orto
Trousseau muestra opecl a. Signos vitales límites normales.metacarplono.

pero

Hallazgos de laboratorio:

Nitrógeno de Ureo..........
Creatinina .....

Calcio ..,. ..............
Fósforo. . .. . . . . . . . . . . . . . . .

11 mg %.
0.8mg%.
5, 5.2, 6 mg %.
7.2, 7.5y 7 mg %.

Tro;amiento utilizado;

.,
" d 50 000 unidades

C . t 'ó en la admlnlstraclOn
e, .onsls I
I t d calcio. . "D" Y 8 gramOS al día de acta o e .

de vitamina -

di oric
~--
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CONCLUSIONES

El Pseudohipoparatiroidismo es una entidad claramente des
crita con amplia evidencia clínica.

2. A pesar que se han planteado prabables causas de la enti-
dad su etiología permanece aún desconacida.

3. Para su eficaz tratamiento es necesaria que ademós de ad-
ministrar vitamina "D" también se utilice Calcio.

4. Se ha descrito a la herencia como el factor mós importante
en su presentación.

5. El diagn6stico debe sospecharse en pacientes can caracte-
rísticas clíni cas y I a anormalidades esqueléticas.

6. La frecuencia del diagnóstico en nuestro país se reporta ba

ia probablemente por el poco conocim iento del síndrame c;

mO tal, de aquí que se trate como otra entidad a no se t':;;,.
te.

7. Los hallazgos útiles de laboratario son Calcia, F 6s fo ro;
también se reporta el uso del Test de Eigshword Howard, -
que mide la respuesta fosfatúrica a lo infusi6n rópida de
200 unidades de PHT.

8. El pronóstico es bastante bueno, especialmente cuando el
diagnóstico se hace temprano.

19



RECOMENDACIONES

1.- Promover entre el profesional de lo medicino el conoci-
miento de "Pseudohipoporotiroidismo", en todos sus aspec-
tos, poro mejorar lo calidad de lo atención médico que se
presta.

2.- Que todo médico que tenga contacto con un paciente que
presente síntomas y signos característicos de la enfermedad
en cuestión, la reporte o la comunidad médica, para tener
una mejor idea de su frecuencia y facilitarnos su reconoci-
miento y manejo.

3.- Que quienes se inteTesen por conocer esta enfermedad am
plíen y profundicen en lo posible los estudios dispo~ible-;
al momento, para que, a la luz de los nuevos descubrimien
tos, se reconozcan todas sus facetas, resultando todo est;;-
en innegable beneficio para nuestros pacientes.
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