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RESUMEN

Las genodermatosis constituyen un grupo de afecciones clinicas
muy heterogéneas, cuyas principales manifestaciones radican
en la piel y sus anexos; tienen como elemento comun su condi-
cionamiento genético.

Debido a su baja frecuencia, en comparacion con otras en-
fermedades, parecen ser muy raras. Consideradas en conjunto,
sin embargo, significan una importante contribucion a las enfer-
medades de la edad pedidtrica.

Existen muchas enfermedades dermatoldgicas que tienen
origen genético, entre ellas, las genodermatosis con alteraciones
de pelo y ufias.

PALABRAS CLAVE: genodermatosis, displasias pilosas.

Introduccién

Las genodermatosis son enfermedades de la piel con base
genética. Pueden manifestarse por distintas alteraciones
en la integridad estructural de la epidermis, el tejido co-
nectivo y los anexos cutdneos.”™

La mayoria de las alteraciones pilosas congénitas y he-
reditarias se describieron hace muchos afios en relacién
con las caracteristicas clinicas macroscépicas y microscé-
picas. Varias de estas alteraciones tienen una base gené-
tica. No hay posibilidad de aplicar una terapia dirigida
en el nivel molecular, selectiva a genes que acttian en el
desarrollo del foliculo piloso.?

La inspeccién macroscépica de la piel cabelluda y el
examen microscépico del pelo, cuidadosamente seleccio-
nado, pueden dar indicadores dtiles para el diagnéstico
temprano de las genodermatosis con displasia pilosa. En
el presente articulo se hace una clasificacién de las displa-

CORRESPONDENCIA

ABSTRACT

Genodermatosis constitute a group of very heterogeneous af-
fections whose main clinical manifestations reside in the skin
and its annexes. As a common element they have their genetic
conditioning.

Due to their low frequency, they seem to be very rare com-
pared with other skin diseases, but considered as a group, they
are an important contribution to the pediatric dermatology.

There are many dermatologic illnesses with genetic origin.
Genodermatosis with hair and nails alterations are an impor-
tante group.
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sias pilosas y se exponen brevemente el diagndstico y sus
caracteristicas microscépicas.

Concepto

Se entiende como displasia pilosa a las malformaciones
del tallo piloso; la mayorfa son congénitas, y otras son
adquiridas. Pueden constituir un defecto aislado, o bien
generalizado, pero siempre destacan por un patrén mor-
fol6gico caracteristico.®

Clasificacion
Grupo de displasias pilosas sin incremento de la fragilidad
a) Moniletrix

Se trata de un raro desorden genético, descrito por
Walter Smith en 1879. Proviene de las palabras: monile
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(collar o gargantilla, en latin), y thrix (pelo, en griego).
Lo caracterizan la asociacién de tres signos: pelos mo-
niliformes, queratosis folicular, y coiloniquia.

Constituye un defecto hereditario autosémico do-
minante, causado por la mutacién de los genes hHbr,
hHb3 y hHb6, codificadores de las queratinas (K8,
K83 y K86), localizados en el cromosoma 12q13.

Esta caracterizado por pelos cortos (pocos milime-
tros), arrosariados, muy fragiles, acompaniados por
alteraciones en la piel, como hiperqueratosis folicular
local e hipotricosis marcada.

Los sindromes asociados con el moniletrix son: sin-
drome de Menkes, sindrome de displasia oculodento-
digital, y ataxia espinocerebelar.

La microscopia de luz no polarizada y la luz pola-
rizada permiten apreciar perfectamente la alternancia
periédica de estrecheces (defecto) y nudosidades (dia-
metro real del cabello), adoptando un aspecto caracte-
ristico en rosario.

Al microscopio electrénico de barrido (SEM) se
aprecian: zonas de constriccién donde se producen las
fracturas.

Histologia: estrecheces del tallo piloso en el nivel
intrafolicular.>®

Pseudomoniletrix

Defecto del tallo piloso autosémico dominante, con
fragilidad capilar al tratamiento compulsivo y soste-
nido del cabello, con maniobras normales de peinado
y cepillado, dando lugar a hipotricosis difusa o loca-
lizada, con imdgenes falsas de nudosidades. Se trata
de aplanamientos de distribucién irregular en el tallo
piloso. No se acompaiia de hiperqueratosis folicular.

Diagnéstico clinico: hipotricosis difusa o localizada,
familiar, que se presenta de forma irregular y esporadi-
ca; imdgenes de nudosidades redondeadas u ovaladas;
no se observan estrecheces.

Al microscopio de luz se observan nédulos ovales
o redondeados, presentacién irregular y sin constric-
ciones (fotografia 1). Al microscopio electrénico vemos
nédulos irregulares sin estrecheces.”"

¢) Pili torti

Lo describié Schutz en 1900. El aspecto del pelo es
aplanado a intervalos irregulares, con rotaciones de
90-360° en promedio 180° alrededor de su eje. Estas
rotaciones son de 3-4 torsiones, por lo regular con dis-
posicién “trenzada”. Puede producir dreas de hipotri-
cosis cuando el defecto es muy marcado por fractura
oblicua (tricoclasis) del mismo.

La forma congénita es autosémica dominante, o
recesiva aislada, o asociada a otros sindromes (sindro-
mes de Beare, Bazex, Crandall, Bjornstad, displasia
ectodérmica hipohidrética, sindrome de Noonan, sin-
drome cario-facio-cutdneo, tricotiodistrofia y paquio-
niquia congénita tipo 2) (fotografia 2a-c).

Se han encontrado formas atipicas de pili torti en el
sindrome de Menkes, o bien angulaciones aisladas en
otras displasias pilosas (pili canaliculi, pelo lanoso).

Defectos asociados: queratosis pilar (la mds frecuen-
te), distrofias ungueales, anormalidades dentales, opa-
cidades corneales, retraso mental, ictiosis, y sordera.

Diagnéstico clinico: cabello por lo general abun-
dante, con brillo variable, como si se tratara de len-
tejuelas, segin la luminosidad. El pelo es normal al
nacimiento, y es remplazado entre el tercer mes y el
tercer afio de vida; es de color rubio, de una longitud

/AN

Fotografia 1. Pseudomoniletrix.
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Fotografia 2a. Displasia ectodérmica hipohidrética.
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de 5 cm, quebradizo, presenta dreas alopécicas, y cejas
escasas. En la pubertad, los pelos son normales. Algu-
nos pacientes pueden tener la afeccién toda la vida.
Puede ir acompafiada de hipotricosis localizada.

Al microscopio de luz se observa: cabello de con-
formacién trenzada con angulaciones periédicas regu-
lares (fotografia 2d).

Al microscopio electrénico: en dreas proximales, las
escamas cuticulares son normales y hay deterioro seve-
ro distal; a veces tricorrexis nodosa. Ademds del apla-
namiento del pelo, se ven surcos, arrugas y estrias del
tallo.”

d) Pelo ensortijado de Menkes

Esta enfermedad (OMIN 309400), descrita por Menkes
en 1962, es un error innato en el metabolismo del co-
bre, con un patrén de herencia ligado a X de cardcter
recesivo, con una incidencia anual de 1 en 40000 a
360000 nacidos vivos. Se caracteriza por alteraciones
en el canal ATP7A, el cual se encuentra codificado en
la regién Xqr3.3.

Debido a un trastorno en la transferencia interce-
lular del cobre, conduce a la mala absorcién intestinal
en el nivel del higado, los huesos, la elastina, el cabello
y la piel. Ello da lugar a un sindrome, por lo general
complejo, con manifestaciones neurolégicas, princi-
palmente convulsiones mioclénicas, acompafiadas de
hipotermia, retraso psicomotor, cuadriplejia, sordera,
herniaciones, enanismo, bajas concentraciones sangui-
neas de cobre, y ceruloplasmina.

Los nifios que padecen esta enfermedad presentan
una facies peculiar (“cara de perdiz”); el cabello es claro,
muy fino, escaso y quebradizo. La expectativa de vida es
corta: méximo hasta los tres afios de edad (fotografia 3).

fa

Fotografia 2b. Sindrome cario-facio-cutaneo.

Fotografia 2c. Sindrome de Noonan.

Fotografia 2d. Pili torti Fotografia 3. Sindrome de Menkes.
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Entre las anormalidades estructurales del pelo mds
frecuentes se hallan: pili torti, tricorrexis nodosa, trico-
clasis, y tricoptilosis.

Diagnéstico: caracteristicas clinicas, de laboratorio
(cobre sérico y ceruloplasmina disminuidas).

Al microscopio de luz se observa: cabello poli-
displdsico, pili torti atipico, irregular, ademds de de-
fectos cuticulares (bordes cuticulares irregulares “en
sierra”).

Al microscopio electrénico se observan: imdgenes
semejantes, ademds de defectos en bordes cuticulares.

Microandlisis de rayos X. Bajo contenido en azufre
y cobre.5

Tricorrexis invaginata (sindrome Netherton)

El sindrome de Netherton (SN) es una enfermedad in-
frecuente, autosémica recesiva, caracterizada por tres
rasgos fundamentales: ictiosis, atopia, y defectos es-
tructurales del pelo. No en todos los casos aparecen las
tres manifestaciones clinicas simultdneamente, por lo
que a veces es dificil llegar al diagnéstico.

Genética: se han registrado mutaciones de genes que
codifican la calicreina 5y 7, corneodesmosina, desmo-
colinar, transglutaminasar, transglutaminasa3, filagri-
na, inhibidor de la peptidasa serina (cromosoma 5y
cromosoma 18 21.5 cm), SPINK5 que codifica LEKTI, un
inhibidor de la proteasa serina (5q.32), y el gen deno-
minado antiguamente NETS (5q.32).

El defecto estructural especifico del pelo casi pa-
tognoménico es la tricorrexis invaginata. Se describe
como una formacién baloniforme del tallo piloso, in-
cluido en una deformidad caliciforme proximal del
tallo. El conjunto adopta la forma de una especie de
nudo, semejante al de la cafia de bambu.

Diagnéstico clinico: alteraciones del pelo desde
edades muy tempranas; se aprecia un pelo escaso, sin
brillo, fragil y de crecimiento lento, tanto en la cabeza
como en el resto del cuerpo. La tricorrexis invaginata
consiste en la intususcepcién del tallo piloso. Es de-
cir, la parte proximal del pelo se ensancha como una
“copa” y la porcién distal se introduce en la misma a
modo de “maza”. El resultado es un aspecto tipico de
“cana de bambu” (bamboo bair).

Al microscopio de luz: se observa la tricorrexis in-
vaginata (“cabello en nudo de bambu”), deformidad ba-
loniforme sobre una base proximal caliciforme. Puede
afectar también las cejas y pestarias.

Al microscopio electrénico presenta: imagen mor-
fol6gica semejante; también se ha descrito la presencia
del extremo proximal del cabello en forma de “extremo

m Dermatologia Cosmética, Médica y Quirtirgica
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de palo de golf”, que corresponde al punto de fractura
por el nudo de la tricorrexis invaginata.'°

Tricotiodistrofia

El sindrome de tricotiodistrofia fue descrito por Price
y colaboradores en 1980. Se caracteriza por pelo fragil,
deficiente en azufre, que se rompe con facilidad. Las
alteraciones estructurales del tallo estin conformadas
por un patrén de bandas claras y oscuras (semejantes
a la cola del tigre). Actta como un marcador de una
serie de sindromes neuroectodérmicos, que suele mos-
trar el resultado de herencia autosémica recesiva.

La observacién original de cabello quebradizo, de-
bido a la disminucién del aminodcido cistina fue
hecha por Pollitt en dos hermanos, asociados con el
retraso mental y fisico.

El sindrome estd conformado por pelo fragil, defi-
ciencia intelectual, alteraciones neurolégicas, fertilidad
disminuida, estatura corta, ictiosis, fotosensibilidad, y
algunos casos presentan inmunodeficiencia.

De acuerdo con los ensayos por hidrélisis, electro-
foresis bidimensional, y cromatografia, el contenido de
cistina en el pelo es de 50%, por la deficiencia de azufre.

A Defecto congénito aislado del pelo.
B+A Distrofia ungueal.
C+B Retraso mental.
D+C Retraso en el crecimiento.
D1+D Disminucién de la fertilidad.
E+D Ictiosis
E1 Ictiosis laminar congénito.
E2 Ictiosis vulgar tipo adquirido.
F+E2 Fotosensibilidad.
G Defectos inmunes.
H RCUI + cataratas + angioendoteliomas hepaticos
+ infecciones recurrentes.

Diagnéstico clinico: ictiosis congénita, cabello es-
caso, corto y frigil, que ademds se asocia a un aspec-
to facial caracteristico; microdolicocefalia con actitud
complaciente o receptiva; suele acompariarse de retra-
sos mental y del crecimiento, onicodistrofia, y fotosen-
sibilidad ocasional.

Al microscopio de luz: se observa pelo aplanado
(acintado), con bandas oscuras alternadas con claras a
lo largo del tallo piloso (aspecto tipico atigrado). Con
algunas fracturas tipicas (tricosquisis, fotografia 4).
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Fotografia 4. Tricosquisis.
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Microscopio electrénico: se observa pelo aplanado y
con pseudoenrollamientos como lazos: la vaina es irregu-
lar, hay presencia de hendiduras y surcos longitudinales
con escamas cuticulares ausentes, o bien en parches.”®

Triconodosis

En esta afeccién se presentan verdaderos nudos, de
formas distintas, en el tallo piloso. Es mas comtn en
personas de cabello rizado y se ha asociado a trauma-
tismos, maniobras de rascado, o a la existencia de tics.

Diagnéstico clinico. Es practicamente imposible de
intuir. Sin embargo, se sospecha cuando el pelo cam-
bia de direccién abrupta y suele aparecer de manera
aislada.

Al microscopio de luz: se observa claramente un
nudo del tallo piloso, que puede ser simple, doble, a
manera de nudo de corbata, o bien muy complejo.

Al microscopio electrénico de barrido: se observan
imdgenes semejantes muy amplificadas que permiten
apreciar el nudo.”

Tricorrexis nodosa

La tricorrexis nodosa se define como un nédulo de
fractura del tallo piloso. En esta afectacién se obser-
va un rompimiento abrupto por astillamiento del tallo
piloso, en un punto determinado del mismo. La forma
mds comun es la adquirida, y es causada por trauma fi-
sico. Se presenta a lo largo del pelo, y puede ser proxi-
mal o distal.

Al microscopio de luz se observa: fractura del tallo
piloso, células corticales, y fragmentos que asemejan
una brocha.

Al microscopio electrénico presenta: amplificacion
de la tricorrexis nodosa, que puede acompadarse de
tricoptilosis.*

Pelo burbuja

Lo causa el efecto directo del calor seco, en determina-
das dreas de la piel cabelluda, a personas predispuestas
que someten su pelo a un secado intenso.

Volumen 10 / Ndmero 2 M abril-junio 2012
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Se presenta sobre todo en mujeres, a manera de
una placa hipotricésica localizada. El efecto del calor
seco darfa lugar a una dilatacién de la médula del pelo,
provocando dilataciones de la corteza que protruyen, a
manera de burbujas, sobre la superficie del tallo pilo-
so, ddndole un aspecto abollonado y provocando una
fractura del mismo en el drea mds dilatada.

Diagnéstico clinico: debe sospecharse en mujeres
que presentan un drea hipotricésica con cabellos cor-
tos, de aspecto roto, y “bolitas con aspecto de motas de
polvo” en su extremo distal.

Al microscopio de luz se observan: pelos cortos, con
presencia de burbujas, vistos en aceite de inmersién.

Al microscopio electrénico de barrido se observan:
pelos de aspecto abollonado, por protrusién de dreas
dilatadas de la corteza, sobre la superficie externa del

21,22

mismo.

Pelo en andgeno débil

El sindrome de la pérdida del cabello en andgeno es
una nueva displasia pilosa. Se caracteriza por una fal-
ta de adhesion del tallo piloso al foliculo piloso. En
esta displasia existen mutaciones en los genes SHOC2 y
KRT75, localizados en los cromosomas 10q.25 y 12q.13.

Se presenta sobre todo en nifias de pocos afos, de
cabello rubio, en quienes el cabello se desprende facil-
mente y sin dolor a la traccién.

Al microscopio de luz se observa: desprendimiento
de la vaina interna y fruncimiento de la cuticula proxi-
mal (fotografia 5).

Al microscopio electrénico se observa: pelo con
raices andgena, retorcidos por fruncido cuticular, bien
definido, de la zona intrafolicular. En algunas ocasio-
nes hay presencia de canaliculos longitudinales.”

Fotografia 5. Anageno débil.
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Las displasias pilosas con incremento de la fragilidad

a) Pili annulati

El cabello anillado, o cabello en alfabeto Morse, es
quizé la dnica enfermedad de la médula del pelo. Se
trata de un trastorno hereditario AD, o esporddico.

Aspecto genético: se ha mapeado el gen responsable
de esta displasia pilosa en la regién 9.2cM del cromo-
soma 12q, entre D12§367 y D1251723.

Diagnéstico clinico: sucesién de bandas claras y
oscuras en el mismo tallo, dando también la impresién
de lentejuelas como en el pili torti, pero sin precisar,
en este caso, la intervencién de la incidencia luminica.

Al microscopio de luz se observa: alternancia regu-
lar de bandas claras y oscuras (dilataciones de la mé-
dula llenas de aire) (fotografia 6).

Al microscopio electrénico: se observan pelos de
dimensiones normales que, al corte transversal por las
diferentes bandas, permiten comprobar la presencia
de cavidades medulares que disminuyen el grosor del
cortex en el nivel de las bandas oscuras.

b) Pseudo pili annulati

0
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Se trata de una variante poco habitual del pelo normal
en el que se aprecian bandas, como en el pili annulati.

Al microscopio de luz no polarizada se observa: de-
fecto fisico subyacente, sin fragilidad capilar. Las ban-
das se deben a un efecto 6ptico al incidir la luz en dngu-
lo recto sobre los giros del tallo piloso y los segmentos
aplanados del mismo, que actdan a manera de espejos.

Al microscopio de luz polarizada: se pone en evi-
dencia la variabilidad del grosor del tallo capilar, sin
la presencia de bandas. Estas son las caracteristicas que
diferencian esta entidad del verdadero pili annulati (fo-
tografia 7).

Al microscopio electrénico de barrido: se observan
ensanchamientos y estrecheces periédicas a lo largo
del tallo, cuyo didmetro transversal es eliptico.”

Pelo lanoso
Se define como un cabello mas fino de lo normal, ri-
zado y aplanado; habitualmente se observa en la raza
blanca. La forma AD se debe a una mutacién del gen
KTR75 localizado en el cromosoma 12q13. Las for-
mas autosémico recesivas se deben a la mutacién de
P2RYs5, expresado en la capa de Henle y Huxley de la
vaina radicular interna, que se localiza en el cromoso-
ma 13q14.2q14.3 (fotografia 8).

Se reconocen tres grandes grupos de cabello lano-
so: el cabello lanoso difuso o generalizado (congénito

- Dermatologia Cosmética, Médica y Quirtirgica

Fotografia 6. Pili annulati.

Fotografia 7. Pseudo Pili annulati.

Fotografia 8. Sindrome de pelo lanoso.
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y hereditario, de herencia dominante, o recesiva va-
riedad familiar); el nevus de cabello lanoso (congénito
y esporédico, asociado o no, localizado o multifocal); y
las formas adquiridas de cabello lanoso (ensortijamien-
to progresivo del cabello y forma difusa parcial), que se
presentan con poca frecuencia.

Al microscopio de luz se observan: cabellos muy
delgados y rizados, que forman pequeios ovillos.

Al microscopio electrénico de barrido se observan:
cabellos rizados, muy aplanados (semejantes a tallari-
nes), y de corte muy oval.*®

Ensortijamiento adquirido y progresivo del pelo

El ensortijamiento adquirido y progresivo del cabello
es una forma adquirida no familiar de cabello lanoso.
Afecta a jovenes varones alrededor de la pubertad.

Lentamente, miultiples mechones de cabello se
van ensortijando de manera progresiva, afectando de
manera difusa toda la piel cabelluda. No parece te-
ner causas externas y evoluciona lentamente hacia la
alopecia androgenética. Una forma localizada en las
regiones temporales es la alotriquia simétrica cir-
cunscrita.

Al microscopio de luz se observan: pelos rizados,
aplanados, de corte oval, que contrastan con los pelos
normales.

Al microscopio electrénico de barrido: los cabellos
afectados son aplanados, delgados, rizados, y de corte
oval, como en los casos de cabello lanoso congénito, ya
sea difuso o névico.”

Pelo impeinable (pili canaliculr)
El sindrome del pelo impeinable se caracteriza por la
presencia de un pelo seco, dspero, generalmente claro,
y organizado en haces dirigidos en diferentes direccio-
nes que imposibilitan su peinado; afecta tanto a nifios
como a jévenes de cabello abundante. Se conoce tam-
bién como “cabello en fibra de vidrio”.

Se presenta de manera familiar, herencia dominan-
te, o de manera esporddica.

Al microscopio electrénico de barrido: se aprecian
claramente uno o varios canales profundamente labrados
en el tallo piloso, de forma triangular o canalicular.”

Métodos diagnosticos

Esla tarea del dermatélogo para elegir la herramienta diag-
néstica en funcién de la sospecha clinica.” Las técnicas se
pueden clasificar como invasivas (biopsia), semiinvasiva
(tricograma), no invasivos (fototricograma, microscopia de
luz, microscopia electrénica, microscopia de barrido 13-
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ser). Las mds utilizadas para valorar las displasias pilosas
son las no invasivas.

Métodos estructurales microscépicos

a)

b)

Microscopia de luz no polarizada y de luz polarizada
La microscopia de luz no polarizada y de luz polariza-
da, son métodos no invasivos que se utilizan cuando se
sospechan alteraciones estructurales del eje del pelo,
con y sin incremento de la fragilidad.

Se cortan de 10 a 20 pelos cerca de la superficie de la
piel cabelluda, de 7 cm cada uno, y se incorporan a un
medio de montaje (porta objetos), de la porcién proxi-
mal a la parte distal, todo el pelo. Estos pelos se exami-
nan mediante microscopia de luz para valorar el espesor,
la forma y los giros sobre la longitud del pelo entero.

La microscopia de luz polarizada se puede realizar
con la misma muestra de cabello. Este método ayuda
a detectar trastornos de la composicién de proteinas,
queratinizacién o almacenamiento, por ejemplo, en
tricotiodistrofia con el patrén de la cola de tigre o
en moniletrix.

Microscopia electrénica

El microscopio electrénico posee una mayor capacidad
de resolucién en comparacién con el microscopio de
luz. A través de él se pueden observar imdgenes de alta
resolucién de la superficie de la cuticula del pelo, anor-
malidades del tallo piloso, e imdgenes de las estructu-
ras internas en sus cortes longitudinal o transversal.
La microscopia electrénica se utiliza principalmente
con fines de investigacién y no para procedimientos de
diagnéstico rutinarios, a excepcion de las genoderma-
tosis con alteraciones de pelo.

Microscopia laser confocal de barrido

Es un medio no invasivo mediante el cual se aprecia
una imagen tridimensional de la estructura superficial
del pelo, asi como diferentes estructuras internas del
mismo (las fibras de la corteza y la médula).

El espectro de emisién es un método util y no inva-
sivo para el examen de objetos con superficies curvas, y
no requiere preparacién de la muestra; el pelo se pue-
de observar en su entorno natural con menos dafios.
También proporciona imdgenes fluorescentes, ya sea
mediante la explotacién de la fluorescencia natural de
queratina, o bien por la adicién de diferentes tintes fluo-
rescentes como marcadores de diferentes estructuras.

La microscopfa laser confocal es util en la obten-
cién de dindmicas de estudios, tales como las rutas de
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penetracion de los fluorocromos en la corteza y en las
secciones 6pticas del espécimen.
d) Microscopia de fuerza atémica

La microscopia de fuerza atémica proporciona ima-
genes tridimensionales (perfilometria) con alta reso-
lucién a escala nanométrica, produciendo mediciones
cualitativas y cuantitativas de la muestra. Esta no re-
quiere ninguna preparacién, aunque se debe evitar el
contacto entre la punta de la sonda y la superficie de la
muestra. Puede ser utilizada para investigar la aspere-
zay la erosién de la cuticula.

e) Tomografia de coherencia 6ptica
Con este método se produce una imagen de dos di-
mensiones de la dispersién 6ptica del tejido interno de
las microestructuras de una manera que es andloga a la
imagen ultrasonogréfica. Se puede utilizar con fines de
investigacién en el examen tricolégico, especialmente
para medir el didmetro del pelo.”*®

Conclusiones

El estudio del cabello con microscopia de luz, como un
procedimiento de rutina, proporciona informacién valio-
sa respecto de una variedad de enfermedades pedidtricas,
la cual puede dirigirnos hacia trastornos genéticos espe-
cificos. Es un estudio no invasivo, barato, y que se debe
realizar cada dia con mds frecuencia dentro de la consulta
cotidiana de los pacientes.
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