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Disenteria amebiana autdctona.
Descripcion de 3 casos

Sr. Editor: La disenteria amebiana se considera
una parasitosis importada en Espafia, que se
observa en pacientes con antecedentes de via-
jes a paises en desarrollo y en inmigrantes
procedentes de estas zonas. No obstante, al-
gunos trabajos de la bibliografia médica nacio-
nal han comunicado casos de amebiasis intes-
tinal en nuestro pais sin que se encontraran
estos antecedentes. Debe indicarse que estos
hallazgos se han puesto en duda desde la re-
descripcion de Entamoeba histolytica' en dos
especies diferentes, pero indistinguibles mor-
folégicamente: E. histolytica, la especie paté-
gena, y Entamoeba dispar, la especie comen-
sal. En los casos autéctonos mencionados el
diagnostico se realizd mediante exdmenes pa-
rasitolégicos de heces, donde se observaron
quistes que se identificaron como E.
histolytica®3. No obstante, lo mas probable es
que fueran quistes de la especie comensal, E.
dispar, pues la serologia de E. histolytica fue
negativa en los casos en que se efectud®, y
que, por lo tanto, los paciente tuvieran una in-
feccion por otro patégeno intestinal no detec-
tado. Sin embargo, en los Ultimos afios se
estdn describiendo casos de amebiasis
presuntamente autéctonos que se han confir-
mado mediante serologia o técnicas de diag-
nostico molecular*®. Este cambio en la preva-
lencia parece estar asociado al incremento de
la poblacién inmigrante, que ha hecho que au-
mente la circulacién del parasito en Espafa.
En este trabajo se comunican 3 nuevos casos
de amebiasis intestinal autéctona, ya que los
pacientes nunca habian salido de Espafia. Un
caso se diagnostico en un varén de 54 afios
que vivia en Madrid y los otros 2 se detectaron
en una pareja de 37 afios que residia en Pa-
lencia. En los 3 el motivo de ingreso fue un
cuadro de diarrea de larga evolucion. Inicial-
mente los coprocultivos y el estudio de paréasi-
tos en heces fueron negativos. Al realizar una
biopsia de colon se observo la presencia de E.
histolytica en 2 casos. Con estos hallazgos his-
tolégicos se solicité serologia de E. histolytica,
que resultd positiva en los 3 pacientes. La in-
feccion se confirmé con una técnica diagnoésti-
ca molecular basada en la reaccion en cadena
de la polimerasa. Se interrog6 a los pacientes
en busca de antecedentes epidemiol6gicos
que explicasen la amebiasis y no se encontro
ningun factor de riesgo, salvo que los 2 varo-
nes mantenian relaciones sexuales con prosti-
tutas inmigrantes de origen suramericano.

Los casos descritos indican que la amebiasis
puede contagiarse por relaciones sexuales con
portadores del parasito. Varias publicaciones
han recogido casos de contagio por relaciones
homosexuales®, pero las heterosexuales no se
cuentan entre los factores de riesgo para la
adquisicion de la infeccién. Nuestro trabajo in-
dica que la infeccion también puede contraer-
se por relaciones heterosexuales con personas
procedentes de zonas endémicas. En los 2 va-
rones solo se encontré un antecedente epide-
miolégico, la relacion con prostitutas proce-
dentes de Suramérica, area endémica de
amebiasis. Recientemente se ha publicado un
caso de absceso hepatico amebiano en nues-

tro pais’, en el que el Unico factor de riesgo
fueron también las relaciones sexuales con
prostitutas de zonas endémicas. Por lo tanto,
deberia interrogarse sobre esta practica a los
pacientes con cuadros sospechosos de ame-
biasis.

En el caso de la mujer, la infeccién parece que
se adquirié por contacto con su pareja, sin
que se hallaran otras causas para el contagio.
A este respecto debe indicarse que en varios
paises desarrollados se han producido peque-
fios brotes familiares de la infeccion®.

La conclusién mas importante que puede ex-
traerse del presente trabajo es que la amebia-
sis debe empezar a incluirse en el diagnéstico
diferencial en pacientes con cuadros clinicos
indicativos y sin antecedentes de viajes o de
inmigracion. Nuestro trabajo también muestra
que la sospecha clinica de amebiasis evitaria
la realizacion de pruebas diagnésticas innece-
sarias y la prescripcion de tratamientos inade-
cuados. A los 3 pacientes descritos se les
efectuaron una colonoscopia con biopsias y
numerosas pruebas analiticas que podrian ha-
berse evitado si se hubiera incluido la amebia-
sis en el diagnostico diferencial.

El diagnéstico clinico de esta protozoosis intes-
tinal es dificil dado que los sintomas no son
especificos y pueden confundirse con diferen-
tes agentes infecciosos, asi como con enfer-
medades intestinales no infecciosas, por lo
que es de gran importancia el diagnostico de
laboratorio. La microscopia, método utilizado
tradicionalmente, es una técnica de baja sen-
sibilidad y especificidad, ya que no distingue
entre E. histolyticay E. dispar, idénticas morfo-
l6gicamente. Ademas, el examen microscopi-
co tras concentracion de las heces fue negati-
vo en los 3 casos en el diagnéstico inicial, lo
que pudo deberse a la baja sensibilidad de la
microscopia 0 a que se eliminaran sélo trofo-
zoitos y éstos hubieran sido destruidos por el
método de concentracion. Por tanto, debe re-
saltarse que un resultado negativo en el exa-
men microscépico no descarta la presencia de
E. histolytica.

Las técnicas de diagnoéstico molecular tienen
una elevada sensibilidad® para la deteccion
de esta parasitosis, ademas de poder diferen-
ciar la especie patégena de la comensal. El
Servicio de Parasitologia del Centro Nacional
de Microbiologia ha validado una técnica de
reaccion en cadena de la polimerasa, que se
encuentra en su cartera de servicios y que
muestra una gran fiabilidad diagnéstica. Los
3 casos descritos se confirmaron mediante la
aplicacion de este método en muestras de
heces de los pacientes. Asimismo, las prue-
bas serolégicas también ayudaron a detectar
la infeccion. La serologia de E. histolytica es
muy Util para diagnosticar la amebiasis intes-
tinal en pacientes de zonas no endémicas'C.
Por lo tanto, las técnicas moleculares, junto
con la serologia, deben considerarse métodos
de referencia para el diagnostico de la ame-
biasis.
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Reduccion de la tasa de protrombina
causada por la administracion de N-
acetilcisteina en el tratamiento de la
intoxicacion por Amanita phalloides

Sr. Editor: La intoxicacion por setas hepatoto-
xicas, fundamentalmente por Amanita phalloi-
des, es la causa de hasta el 4% de las insufi-
ciencias hepaticas agudas en Espafa'. La
toxicidad estéd provocada por una toxina, la
amatoxina, que afecta fundamentalmente al
higado pero también al intestino y al rifidn. En
este tipo de intoxicacion no hay consenso so-
bre cuales son los indicadores de gravedad, y
se utilizan en muchos casos analogias con la
intoxicacién por paracetamol, que es mucho
mas frecuente. La importancia de establecer
adecuadamente el prondstico radica en la po-
tencial indicacion de trasplante hepatico como
tratamiento de eleccién en las formas fulmi-
nantes. El espectro de indicadores de tal pro-
cedimiento va desde la encefalopatia hepatica
como criterio clinico (en ocasiones ya muy tar-
dio) hasta determinaciones bioquimicas como
la bilirrubina o creatinina y las pruebas de coa-
gulacion!3. En este Gltimo aspecto, se ha pos-
tulado la determinacién de la tasa de protrom-
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bina (TP) como elemento de juicio pronéstico
y de indicacién de trasplante hepatico urgente.
Sin embargo, para su correcta evaluacién se
considera indispensable evitar medidas extrin-
secas que pudiesen modificar su valoracion,
como, por ejemplo, la administracién de plas-
ma fresco®. En este mismo sentido conviene
tener presente la reduccion de la TP que pue-
de provocar la administracion de N-acetilciste-
ina (NAC), farmaco donador de glutatiéon que
tedricamente reduce la toxicidad oxidativa in-
tracelular de la amatoxina y que en ocasiones
se emplea en el tratamiento de estas intoxica-
ciones.

A este respecto, se comunica el caso de una pacien-
te de 14 afios de edad que consulté por sintomas
gastrointestinales a las 24 h de la ingestién de setas.
La exploracion clinica fue normal, las amanitinas en
orina fueron positivas y la analitica sélo demostré una
TP del 70%, con el resto de pruebas hepaticas nor-
males. Se la trasladé al drea de vigilancia intensiva,
donde se inici6 tratamiento con penicilina y silibilina
para disminuir la captacion de la amatoxina por el
hepatocito; carbon activado para reducir el ciclo en-
terohepético de la misma, y diuresis neutra para in-
crementar su eliminacion. EI descenso de la TP se
interpreté como secundario a un compromiso hepati-
co y se administré de forma intravenosa NAC. En las
horas posteriores a la infusién se constataron des-
censos de la TP que alcanzaron el 33%. La ausencia
de alteracion de marcadores de citélisis hepatocitaria
o colestasis y el excelente curso clinico y analitico du-
rante el ingreso hacian poco probable que pudiera
atribuirse a la toxicidad por amatoxina. Por ello se
sospechd una potencial interaccion farmacolégica y
se retird la infusion de NAC, con lo que se observo
una progresiva normalizacién de la TP, que alcanzé
el 85% en ecento del alta.

Se ha publicado que la NAC puede reducir la
TP en pacientes con intoxicaciéon por parace-
tamol en ausencia de lesion hepatica. Hasta
un 28% de los pacientes tratados con NAC
presentan reducciones de la TP de hasta un
60% respecto a los valores basales®. Esta dis-
minucién parece guardar relacion con el mo-
mento de administracion del farmaco, siendo
méxima 1 h después de ésta®. Méas aun, estu-
dios en individuos sanos han demostrado que
dicha alteracion se produce in vivo e in vitro,
relacionada fundamentalmente con la dismi-
nucién de la actividad de factores dependien-
tes de la vitamina K, como son los factores I,
VII, IX'y X, asi como las proteinas C y S°. Dada
la rapidez del efecto, dicha alteracién no po-
dria atribuirse a la disminucion de la produc-
cion y probablemente se deba a la reduccion
de enlaces disulfoxidos intramoleculares de los
factores de coagulacion involucrados, lo que
alteraria de forma reversible su actividad. Es-
tos cambios no han demostrado expresion cli-
nica en forma de hemorragia en ninguno de
los trabajos publicados. Si se aplica el algorit-
mo de Naranjo et al’ para evaluar la causali-
dad de una reaccion aguda medicamentosa,
obtenemos una puntuacion total de 8, que co-
rresponde a la categoria de posible reaccion.
Sin embargo, los datos de los estudios realiza-
dos en personas sanas en que se observa una
clara reduccién de la actividad de los factores
dependientes de la vitamina K tras la adminis-
tracion intravenosa de NAC convierten esta
asociacion en practicamente segura. En reali-
dad sélo faltaria un punto en el algoritmo apli-
cado para que alcanzara la categoria de «se-
gura».

En conclusién, dada la importancia de la de-
terminacion de la TP como indicador pronésti-
co en la intoxicacion por setas hepatotoxicas,
es necesario considerar todos los factores aje-
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nos a dicha intoxicacion que pudiesen modifi-
carla. Entre ellos es preciso recordar la reduc-
cién de la TP que provoca la NAC, cuya efica-
cia en el tratamiento de la intoxicacién por
setas no esta claramente demostrada®. Cono-
cer dicha interaccién a la hora de interpretar
las pruebas de coagulacion es indispensable
en estos casos, y se propone la interrupcion
de la infusion de dicho medicamento ante du-
das razonables en la determinacion de la TP,
antes de tomar una decision terapéutica basa-
da en las pruebas de coagulacion. Esto tam-
bién es valido para otros usos de la NAC intra-
venosa, como, por ejemplo, la intoxicaciéon por
paracetamol o su utilizacién durante el tras-
plante hepatico.
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Artritis séptica por Propionibacterium
acnes

Sr. Editor: La artritis séptica incluye aquellas ar-
tritis producidas por bacterias de caracter pio-
geno capaces de originar una rapida destruc-
cion articular’. Los agentes etiolégicos mas
frecuentes son Staphylococcus, Streptococcus,
bacilos gramnegativos y Neisseria gonorrhoeae.
Sin embargo, hay cultivos positivos para micro-
organismos considerados inicialmente contami-
nantes que pueden ser causantes de la enfer-
medad en funcion de la situacion clinica del
paciente y la ausencia de otro germen patoge-
no. Dichos microorganismos suelen producir in-

fecciones en el contexto de enfermedades aso-
ciadas y/o intervenciones previas. Presentamos
el caso de un paciente con artritis séptica de
hombro derecho por Propionibacterium acnes
en el gue no se objetivd ningun factor predispo-
nente, lo que constituye una rareza en el con-
junto de casos revisados.

Un paciente varén de 44 afios de edad acudi6 al Ser-
vicio de Reumatologia del Hospital del Mar por omal-
gia derecha y mala respuesta al tratamiento conven-
cional con antiinflamatorios no esteroideos vy
rehabilitacion. Referia cuadro de dolor en el hombro
derecho e impotencia funcional progresiva de 8 me-
ses de evolucion. Entre los antecedentes patolégicos
soélo destacaba una discopatia C3-C5, y no referia
ningln antecedente traumatico previo. Se hallaba
afebril y hemodindmicamente estable. Destacaban
una marcada atrofia deltoidea y disminucién de la
movilidad activa y pasiva del hombro derecho en to-
dos los planos del movimiento. La radiografia conven-
cional del hombro evidencié mdultiples erosiones en la
cabeza humeral, sin claro pinzamiento articular. La
radiograffa practicada 8 meses antes habifa sido nor-
mal. Ante la sospecha de artritis de hombro derecho,
se solicité una resonancia magnética, que evidencio
pinzamiento articular y extensas erosiones en la ca-
beza humeral y glenoides, con presencia de discreto
derrame articular. La gammagrafia ésea (GGO) con
tecnecio y leucocitos marcados mostraba hipercapta-
cién indicativa de cuadro de artritis séptica. Para
descartar que hubiera un proceso neurolégico aso-
ciado, se solicité un electromiograma, donde se ob-
servé afectacién neuropatica posganglionar del plexo
braquial superior derecho, indicativa de sindrome de
Parsonage-Turner. Las determinaciones de bioguimi-
ca, hemograma, inmunologia, velocidad de sedimen-
tacion globular y protefna C reactiva fueron normales,
y las serologfas solicitadas, negativas.

Ante la persistencia del cuadro y la negatividad de las
pruebas se solicitd artroscopia de hombro derecho
con toma de muestras de membrana sinovial, cartila-
g0 y hueso. Se realizaron cultivos para bacterias, mi-
cobacterias y hongos. El cultivo de membrana sino-
vial fue positivo para P. acnes. Ante la positividad del
cultivo y un curso clinico indicativo, se considerd que
P. acnes era el agente responsable de la artritis sépti-
ca del paciente. Se pauté tratamiento con amoxicili-
na-acido clavulanico (875/125 g/8 h, via oral) duran-
te 3 meses y se solicité una GGO con tecnecio para
valorar la evolucion clinica. Con tratamiento antibi6ti-
co y tratamiento de rehabilitacién, el paciente pre-
sentd una correcta evoluciéon clinica, con disminu-
cién del dolor, ligero aumento de la movilidad
articular y mejoria de la atrofia muscular. La GGO con
tecnecio solicitada 3 meses después del inicio del
tratamiento mostré negatividad de la captacion, lo
que indicaba la resolucién del proceso séptico.

P. acnes es un anaerobio grampositivo que for-
ma parte de la flora cutdnea y de la membrana
conjuntival del ser humano. Desde el punto de
vista patogénico, se ha asociado frecuentemen-
te al acné vulgaris?, aunque también se ha des-
crito en relacion con el sindrome SAPHO (sino-
vitis, acné, pustulosis, hiperostosis y osteitis)3*.
En la mayoria de las ocasiones en que el cultivo
de una muestra obtenida por puncién o biopsia
es positivo para P. acnes, se le considera un
contaminante. Sin embargo, en la bibliografia
médica revisada se constata que P. acnes
puede causar infecciones graves como endo-
carditis, endoftalmitis, infecciones del sistema
nervioso central, artritis, espondilodiscitis, infec-
ciones dentales® y pansinusitis. En estos casos
la puerta de entrada son las lesiones cutaneas
relacionadas con el acné?®, la préactica de artro-
centesis’ y ciertas intervenciones quirtrgicas®,
tales como la colocacion de proétesis, vélvulas
protésicas, lentes intraoculares y derivaciones
ventriculo-peritoneales®. Como en el caso que
nos ocupa, en la bibliografia médica se refieren
casos en que no es posible determinar una
puerta de entrada para los microorganismos>°.



Al diagndstico de infeccién por P. acnes se lle-
ga mediante una correcta anamnesis, técnicas
de imagen (radiografia, resonancia magnética,
GGO con galio/tecnecio) y por el cultivo micro-
biolégico. La analitica (concretamente los reac-
tantes de fase aguda y la formula leucocitaria)
no deberfa considerarse una prueba diagnosti-
ca de gran valor, ya que en NnumMerosos casos
no se alteran dichos parametros®. Segin el tipo
de infeccion y las caracteristicas del paciente,
el tratamiento debera consistir en antibiéticos
orales o intravenosos, como betalactamasas,
vancomicina, clindamicina o rifampicina, du-
rante 6 a 11 semanas, acompafiado o no de
técnicas quirdrgicas de desbridamiento. La ar-
tritis por P. acnes suele presentar buena res-
puesta al tratamiento antibiético y/o quirdrgico,
pues en la mayoria de los casos se obtienen
una mejorfa clinica y biolégica.

En el caso presentado, la exploracién neurofi-
siolégica inicial informé de hallazgos indicati-
vos de sindrome de Parsonage-Turner. Sin
embargo, el electromiograma es una prueba
sensible pero en ocasiones poco especifica,
con gran variabilidad interobservador. Al no
apreciarse patrén de denervacion, las lesiones
observadas eran muy inespecificas y facilmen-
te atribuibles al desuso y a la discopatia C3-C5
que presentaba el paciente entre sus antece-
dentes.

Este caso ilustra la importancia de una historia
clinica exhaustiva y la racionalizacion de las
pruebas complementarias como ejes de actua-
cion en la préactica clinica diaria.
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Un caso de shoshin beriberi

Sr. Editor: El shoshin beriberi, una entidad in-
frecuente producida por déficit de tiamina,
puede tener una evolucion fulminante y de-
senlace fatal si no se tiene en cuenta en el
diagnostico diferencial del paciente que pre-
senta shock y acidosis metabdlica. La respues-
ta al tratamiento con administracion de tiami-
na es espectacular en las primeras 12-24 h.
Presentamos el caso clinico de una paciente
joven que refleja la gravedad de esta enferme-
dad vy lo facil que es de tratar si se tiene en
cuenta su diagndstico.

Mujer de 38 afos de edad, de nacionalidad polaca,
que negaba antecedentes patolégicos y habitos toxi-
cos (barrera idiomatica). Acudié a urgencias por cli-
nica progresiva, de un mes de evolucion, de debili-
dad en las extremidades inferiores en relacion con
cuadro catarral de vias altas. En la exploracion fisica
destacaban debilidad y arreflexia en los miembros
inferiores; el resto no presentaba alteraciones. En la
analitica destacaban hemoglobina de 8,5 g/dl, sodio
de 124 mmol/l, albumina de 2,5 g/dl y acidosis me-
tabolica con pH de 7,30, bicarbonato de 17 mEq/l y
exceso de bases de —4,2 mmol/l; el resto de los pa-
rametros era normal. Se realiz6 una puncién lumbar
que mostré 2 células nucleadas, 66 mg/dl de protei-
nas y 124 mg/dl de glucosa. Ante la clinica de debi-
lidad motora progresiva y arreflexia, se orientd el
cuadro como un sindrome de Guillain-Barré y se in-
greso a la paciente en la unidad de cuidados intensi-
vos para control evolutivo. Al ingresar la temperatura
era de 37,3 °C, presion arterial de 100/40 mmHg,
frecuencia cardiaca de 100 lat/min y frecuencia res-
piratoria de 26 respiraciones/min, sin cambios en la
exploracion fisica con respecto a la inicial. Durante
los primeros dias la paciente no mostré cambios cli-
nicos y se mantuvo hemodindmicamente estable,
con persistencia de la hiponatremia, hipoalbumine-
mia y acidosis metabolica (pH, 7,39, presién parcial
de anhidrido carbonico [pCO,l, 20 mmHg; bicarbo-
nato, 12 mEg/l; exceso de bases, 12,9 mmol/l). Se
consiguié establecer contacto con unos amigos que
informaron de habito endlico (consumo de mas de
100 g/dia). Al quinto dia de ingreso la paciente pre-
senté dolor abdominal brusco e insuficiencia respira-
toria aguda que requirié intubacién orotraqueal. Se
realiz6 una tomografia computarizada abdominal
que fue normal. Posteriormente experimentd un ra-
pido deterioro hemodinédmico con inestablidad y aci-
dosis metabdlica refractarias (pH, 6,8; bicarbonato,
5,4 mEqg/l; exceso de bases, —26 mmol/l; pCO,, 24
mmHg), hiato aniénico de 39 mEqg/l y &cido lactico
de 9 mg/dl, sin respuesta a la administracion de bi-
carbonato ni a dosis altas de noradrenalina (> 1
pg/kg/min). Se inici6 amplia cobertura antibiética,
asf como tratamiento con hidrocortisona (previa re-
cogida de cultivos), se administré hematina por posi-
ble porfiria aguda intermitente y se paut6 tiamina in-
travenosa como tratamiento de beriberi fulminante.
A las 12 h del inicio del tratamiento se objetivd una
mejorfa clinica espectacular, de modo que pudo dis-
minuirse la dosis de noradrenalina hasta su retirada,
y se corrigi6 la acidosis metabolica (pH, 7,53; pCO,,
28 mmHg; bicarbonato, 23,4 mEq/l; exceso de ba-
ses, 0,7; acido lactico de 3 mEg/l) en menos de 24
h. A las 72 h del episodio agudo se retir6 el trata-
miento antibiético tras tener todos los cultivos nega-
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tivos, asi como el tratamiento con hematina después
de obtener los resultados analiticos en sangre, orina
y heces, todos ellos negativos para porfiria aguda in-
termitente. Al descartar las otras causas, la clinica y
la espectacular respuesta a la administracion de tia-
mina nos orientaron al diagnéstico de shoshin beri-
beri. Se mantuvo el tratamiento con tiamina y la pa-
ciente experimenté una mejoria clinica progresiva,
con una evolucién posterior sin complicaciones has-
ta el alta.

El abuso crénico de alcohol se asocia con au-
mento de la incidencia de déficit de tiamina.
Las manifestaciones clinicas de esta carencia
s6lo aparecen en un 7% de los alcohdlicos. La
tiamina (vitamina B,) ayuda a las células del
organismo a convertir los hidratos de carbono
en energia. Es una coenzima indispensable
para las reacciones de descarboxilacion del
metabolismo de la glucosa, de algunos amino-
acidos y del etanol. Su carencia produce un
bloqueo del ciclo de Krebs y de la produccion
de adenosintrifosfato, y una acumulacion de
4cido lactico. También es esencial para el fun-
cionamiento del corazén, los musculos y el sis-
tema nervioso!. Las principales formas de ma-
nifestacion del déficit de tiamina son: a) la
cardiovascular (o humeda), que tiene 2 varian-
tes, una clasica, donde predomina la insu-
ficiencia cardiaca derecha, y otra menos
frecuente, aguda o shoshin beriberi, caracteri-
zada por un estado hiperdinamico con insufi-
ciencia cardiaca fulminante, colapso de la cir-
culacion periférica, acidosis lactica y shock, y
b) la neurolégica (seca, neuropatia o sindrome
de Wernicke-Korsakoff), que presenta trastor-
nos oculares, marcha inestable, confusién y
pérdida de la memoria a corto plazo?®. Para el
diagnostico de certeza del shoshin beriberi lo
ideal seria, ademas de la clinica indicativa, ob-
tener confirmacion bioquimica. Se puede ad-
ministrar vitamina B, o bien medir in vitro
la actividad de la transcetolasa eritrocitaria o la
eliminacion urinaria de la transcetolasa. No
obstante, en la mayoria de series se ha llegado
al diagnastico con la sospecha clinica y la res-
puesta espectacular a la administracion de tia-
mina®. No hay que olvidar que la evolucion, si
no se trata precozmente, es fulminante y mor-
tal, por lo que ante la sospecha de la enferme-
dad en un paciente con riesgo de déficit de
tiamina es aconsejable hacer la prueba tera-
péutica. La rapida respuesta, con descenso de
la lactacidemia y mejoria de la hemodinédmica
tras la administracion de tiamina, como en el
caso presentado, es caracteristica® del beriberi
cardiovascular.

Maria Pilar Gracia, Antonia Vazquez,
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