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RESUMEN:

Introduccion: La purpura trombocitopénica idiopatica (PTI) es un sindrome caracterizado por diatesis hemorragica consecuencia de la
excesiva destruccion periférica de plaquetas, globalmente es considerada la trombocitopenia inmune mas frecuente en nifios.

Objetivo: Describir el comportamiento clinico-epidemiologico de la PTI en el estado Cojedes, Venezuela.

Meétodos: Se realiz6 un estudio descriptivo, prospectivo en nifios con clinica de PTI que acudieron entre 1985 y 2005 al Hospital "Dr.
Egor Nucete" de referencia del estado Cojedes, Venezuela. Las variables estudiadas fueron: época del afio, procedencia, edad, género,
antecedentes, manifestaciones clinicas, signos hematologicos, variedad clinica y tratamiento. Se realiz6 andlisis estadistico descriptivo
con distribuciones de frecuencia, porcentajes y graficos de segmentos.

Resultados: 112 nifos con PTI, incidencia acumulada promedio anual de 4,4 / 100.000 menores de 12 afios; marzo, junio, julio y agosto
mostraron el mayor niimero de casos y también los municipios San Carlos (30,36%), Falcon (18,75%) y Romulo Gallegos (17,86%).
Hubo mayor incidencia de PTI entre los 5 y 8 afios (39%), sin diferencia entre géneros, pero con antecedentes de afeccion respiratoria
superior en 82%; en lugar de predominé la forma aguda (91%), trombocitopenia menor de 50.000 plaquetas/mm3, s6lo el 9% no recibid
tratamiento terapéutico.

Conclusion: La PTI es una patologia de importante morbilidad en el estado Cojedes, de comportamiento epidemioldgico similar al resto
de América Latina y el mundo, su aparicion esta influenciada por factores ambientales, se resalta el predomino de la enfermedad entre
los 2-8 afos, sin distingo de género, con antecedentes infecciosos como factor de riesgo en la génesis del cuadro clinico y evolucion
satisfactoria atn sin tratamiento.
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SUMMARY:

Introduction: The immune thrombocytopenic purpura (ITP) it is a syndrome characterized by hemorrhagic, diathesis consequence of the
excessive peripheric destruction of platelets, widely spread in the world and considered the most frequent thrombocytopenia in children.
Objective: To description the clinic-epidemic behavior of the ITP in Cojedes state, Venezuela.

Methods: 1t was done a descriptive prospective study with children with clinic of ITP who request medical assistance at the Hospital "Dr.
Egor Nucete" of Cojedes state in a 20 years period. The variables studied were: time of the year, origin, age, gender, antecedents, clinical
features, hematological signs, clinical variety and treatment. It was carried out statistical analysis.

Results: 112 children with ITP, cumulative annual average incidence of 4.4 for each 100.000 children less 12 years old; March, June,
July and August showed most cases and also the municipalities of San Carlos (30.36%), Falcon (18.75%) and Romulo Gallegos
(17.86%). There was higher incidence of ITP among 5 - 8 years (39%), without difference among gender, but with antecedents of
respiratory upper tract infection in 82% of the cases; The acute disease was predominant (91%), thrombocytopenia lower than 50.000
platelets/ mm?®, only 9% didn't receive treatment.

Conclusions: The ITP is a disease of important morbility in the Cojedes state, with similar epidemic behavior than the rest of Latin
America and the world, being its occurrence influenced by environmental factors, prevalence of the illness among the 2 - 8 years, without
distinguish of gender, with infection antecedents as factor of risk in the genesis of the clinical features and satisfactory evolution without
treatment.
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ARTICULO ORIGINAL

INTRODUCCION:

El sindrome llamado purpura trombocitopénica idiopati-
ca, conocido también como inmune (PTI), caracterizado por
diatesis hemorragica, es ocasionado por la excesiva destruc-
cion periférica de plaquetas a cargo de los macrofagos del
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sistema reticulo endotelial, que reconocen autoanticuerpos
(tipo IgG) dirigidos contra antigenos de la membrana pla-
quetaria (glicoproteinas de los complejos GPIIb-IIla, Ib-1X,
Ia-IIa, IV y V), no obstante, se desconoce en detalle el meca-
nismo inmunitario involucrado (1-6). Es frecuente el antece-
dente (hasta un 80%) de algin proceso infeccioso viral o
bacteriano de vias respiratorias superiores en las dos a tres
semanas previas al cuadro clinico. Se ha reportado, inclusive
que existe asociacion causal entre el desencadenamiento de
PTI y el padecer de tuberculosis, parotiditis, varicela, rubéo-
la, mononucleosis infecciosa, citomegalovirus, hepatitis,
haber recibido vacunas con virus vivos atenuados e incluso
infeccion con virus de la inmunodeficiencia humana (7-12).

Este trastorno se caracteriza por trombocitopenia, menor
de 150.000 plaquetas por mm3 en 80% de los €asos, pero con
el sistema megacariopoyético integro o hiperplasico y sin al-
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teracion de los tiempos de trombina, parcial de tromboplas-
tina y protrombina (13-15). Esta trombocitopenia causa ex-
travasacion de sangre en tejidos subcutaneos, membranas
mucosas y piel; fendmeno que puede generar manifestacio-
nes clinicas como lesiones equimotico-petequiales de apari-
cioén brusca en ausencia de hepatoesplenomegalia, hasta el
advenimiento de hemorragias intracraneanas como la com-
plicacion mas grave y temida en pacientes con recuento pla-
quetario menor o igual a 10.000 por mm3, complicacion que
solo se observa en 1% de los nifios afectados con esta pato-
logia, ya que la evolucion es generalmente hacia la recupera-
cién rapida y cese de los sintomas (16).

Clasicamente se distinguen dos variedades principales de
PTI con diferencias en la epidemiologia, mecanismo de pro-
duccioén y respuesta al tratamiento, a tal punto de ser consi-
deradas como dos trastornos diferentes: la PTI aguda y la
PTI cronica (17). La primera, generalmente presentan re-
cuentos plaquetarios bajos, menos de 20.000 por mm3, es
autolimitada, esta caracterizada como un episodio general-
mente Unico, y relacionado con causas infecciosas externas
desencadenantes, es mas frecuente entre los dos y cinco afios
de edad, representa el 80 - 90% de las purpuras trombocito-
pénicas y es de buen prondstico, 70 - 80% de los nifios con
PTI se recuperan completa y permanentemente sin trata-
miento especifico, dentro de los primeros cuatro o seis meses
(18). La segunda variedad, para otros autores, es el mismo
proceso inmunolégico del caso agudo que por causas desco-
nocidas se prolonga en el tiempo, se caracteriza por una
trombocitopenia moderada entre 30.000 a 80.000 por mm3,
aumento de megacariocitos en la medula 6sea y acortamien-
to de la vida plaquetaria, dura habitualmente mas de seis
meses, evoluciona con dos o mas brotes de purpura, sin rela-
cioén con causa externa desencadenante y debe descartarse
lupus oligosintomatico, purpura trombocitopénica heredita-
ria y purpura trombocitopénica idiopatica; esta forma, la PTI
cronica, predomina después de los 10 afios y representa entre
el 10 - 20% de estas patologias (18-20).

De requerirse tratamiento, éste puede centrarse en medi-
das de mantenimiento y terapéuticas, el uso de estas ultimas
es controversial cuando la enfermedad es leve, sin hemorra-
gias que comprometan la vida y donde lo razonable, a juicio
de muchos, es mantener una conducta expectante (21, 22).
Las conductas de mantenimiento implican la limitacion de la
actividad fisica; no administrar antiagregantes plaquetarios
(como salicilatos, dipiridamol, antihistaminicos y fenotiazi-
nas); prescindir del empleo de la via intramuscular o intrave-
nosas para la administracion de medicamentos o procedi-
mientos médicos, con la finalidad de evitar traumatismos que
terminen en sangramiento; de la misma forma, es convenien-
te ofrecer apoyo psicologico a padres y familiares, todo esto
con el objeto de mejorar la calidad de vida, y logra el pronto
restablecimiento (21, 22).

En casos severos, se emplean medidas terapéuticas como
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la corticoterapia, conducta de eleccion, pues aumenta la vida
media de las plaquetas, disminuye la fragilidad capilar, re-
vierten las alteraciones endoteliales y reduce la intensidad y
duracion de la fase inicial de la enfermedad (23). Se indica
prednisona a dosis habitual de 1-2 mg/Kg de peso en 24
horas, via oral, en tomas divididas y se mantiene la medica-
cion hasta la normalizacion de las cifras de plaquetas (23).
En PTI aguda, dado el rapido bloqueo del sistema reticulo
endotelial por disminucion del numero y funcion de los FcR,
y en PTI cronica, debido al efecto sinérgico con los esteroi-
des (8, 21, 24, 25), también se recomienda la inmunoglobu-
lina G intravenosa (IgG IV), a dosis unica de 1 g/Kg de peso,
en pacientes con menos de 10.000 plaquetas x mm3 y hasta
20.000 plaquetas x mm3, que muestren sangramiento en mu-
cosas (23). Asi mismo, dosis inferiores a 1 g/Kg de peso han
mostrado ser eficientes en PTI, en Espafia (0,8 mg/) y
Venezuela (0,4 g/Kg) (26-29). Entre el arsenal terapéutico,
pero con eficacia limitada, también se mencionan: inmuno-
globulina G anti-D, interferon, anticuerpos monoclonales,
transfusiones de plaquetas (30, 31), quimioterapia (32) y es-
plenectomia, reservada a los enfermos cronicos y graves que
no respondan a corticoesteroides y debe evitarse antes de los
cinco afios de edad (23, 33, 34).

La PTI muestra extensa distribucion en el mundo y
constituye la causa mas frecuente de trombocitopenia en el
nifio (19, 35), ademas, es la afeccion hemorragica adquiri-
da y autolimitada mas frecuente en la infancia, la inciden-
cia se calcula en 4 - 10 casos por 100.000 nifios por afio,
con predominio de edad entre los dos y ocho afios (21); no
obstante, en muchos paises latinoamericanos no hay datos
precisos acerca de la incidencia, la bibliografia cientifica
existente, frecuentemente se limita al reporte de casos,
pero no se conoce la prevalencia, situacion a la que no es
ajena Venezuela y en particular el estado Cojedes. Con el
objetivo de proporcionar informacidon que permita visuali-
zar la situacion epidemioldgica respecto a este problema
de salud publica, se realizd este trabajo de investigacion
durante un periodo de 20 afios.

METODOS:

El proposito de la presente investigacion se obtuvo con un
estudio de tipo prospectivo y descriptivo, la muestra estuvo
constituida por 112 nifios, con clinica de PTI, que acudieron
en un periodo de 20 afios (1985 - 2005) a la emergencia pedia-
trica del Hospital “Dr. Egor Nucete” del MPPS, en el estado
Cojedes, Venezuela, a quienes se les llend una ficha clinica
elaborada por los autores de esta investigacion, y posterior-
mente fueron referidos para evaluacion y confirmacion del
diagndstico por la consulta de hematologia, con criterios pre-
viamente establecidos, como la aparicion de sangramiento con
0 sin compromiso mucoso, con recuento plaquetario menor a
40.000 por mm3, en nifios entre 4 meses y 12 afios, sin ningu-
na otra patologia al examen fisico y sin otra causa probable de
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trombocitopenia. Se excluye a los menores de 4 meses, dada
la dificultad para el diagndstico diferencial con trombocitope-
nia neonatal autoinmune o aloinmune (17, 23, 36).

El recuento plaquetario se hizo de sangre periférica con
equipos automatizados (Coulter® USA, modelo Ac T 8). Para
la determinacion del hemograma, no se realizo mielograma si
existian manifestaciones clinicas y de laboratorio clasicas de
PTI; se dejo el aspirado de médula 6sea para confirmar el diag-
ndstico en caso de duda, debido a que el examen citomorfold-
gico de médula 6sea es la tnica prueba que indica sin equivo-
co que la trombocitopenia no se debe a una deficiencia en la
produccion, sino al incremento en la destruccion periférica
(37). Se considero, de acuerdo con el protocolo desarrollado
por la Sociedad Espaiiola de Hematologia Pediatrica (27),
como PTI agudas las que presentaron una duracion menor a 6
meses y cronicas las que superaban este periodo.

Del examen fisico, de laboratorio y de la ficha clinica de
los pacientes se consideraron las siguientes variables: nime-
ro de casos por mes y afio, procedencia, edad (segun las si-
guientes clases: entre 4 meses y 1 afio;de 1 a4; de5a8;y
de 9 a 12 afios), género, antecedentes de desencadenantes de
la enfermedad, cuadro clinico, datos hematologicos (recuen-
to plaquetario y aspirado de médula 6sea), variedad clinica y
modalidad de tratamiento empleado. Es conveniente resaltar
que la inmunoglobulina liquida endovenosa utilizada en esta
investigacion, entre las alternativas de tratamiento de esta
patologia, es fabricada en nuestro pais por la Planta
Productora de Derivados Sanguineos (PPDS) del Instituto
Venezolano de Investigaciones Cientificas (IVIC), medica-
mento que estuvo disponible en el Hospital “Dr. Egor
Nucete” de San Carlos, gracias al Programa de Optimizacion
del uso del Plasma y Hemoderivados del Sector Publico sus-
crito con el extinto MSDS, para la dotacion de hemoderiva-
dos a todo el pais.

Ademas, se obtuvieron datos sobre poblacion total en el
periodo de estudio, desglosada por municipio y afios. Por tl-
timo, se obtuvieron las frecuencias y proporciones, y se esti-
mo la incidencia acumulada.

RESULTADOS:

En total fueron 112 nifios menores de 12 afnos con PTI
encontrados en el estado Cojedes durante el periodo 1985-
2005, con incidencia acumulada (hace referencia al nimero
de casos reportados durante los 20 afios de estudio con la po-
blacién de menores de 12 afios al final del estudio) de 4,4 por
cada 100.000 habitantes menores de 12 afios (Cuadro 1).

*Con 112 casos de PTI se obtuvo una tasa de incidencia
acumulada de 4,4 por cada 100.000 habitantes menores de
12 aflos, segun poblacién al inicio del periodo de estudio
(120.105 habitantes menores de 12 afios seglin censo general
de poblacion y vivienda 2001) (38).

Los meses con mayor frecuencia de PTI fueron marzo,
junio, julio y agosto, el nimero de casos encontrados en

Cuadro 1. Distribucion de
PTI en nifos del estado
Cojedes por afio,
Venezuela. 1985-2005.

Afiges Mimero de cases g

1985 3 2,68
1985 =] 4,46
1957 1 3487
1958 2 1,8
1954 =] 52,36
1980 3 2,68
1991 10 8.893
19892 1 0,848
1983 10 8.893
1984 2 4,46
1985 a g,
19898 10 8.893
1997 2 1,8
1988 o o

19949 1 0,848
2000 2 4,46
2001 13 11.61
2002 2 1,8
2003 2 4,46
2004 f 5,25
2005 a g,
Tofal 112 100

Fuentc: cxamen clinico, de labortano y ficha
climica de nifics con FTI.

estos cuatro meses representan algo mas del 49% (55/112) de
la casuistica, y de esta proporcion, 40/55 (72, 87%) casos,
corresponden a los meses junio, julio y agosto, que definen
el periodo de lluvia en el pais (Cuadro 2).

Respecto al lugar de origen de los pacientes con PTI, los
municipios que ocuparon los primeros lugares fueron: San
Carlos con 34 casos (30,36%), Falcon 21 casos (18,75%) y
Romulo Gallegos 20 casos (17,86%), en conjunto los tres
municipios albergaron a 75 (66,97%) de los pacientes con
esta patologia en el estado Cojedes para el periodo en estu-
dio (Cuadro 3).

El andlisis de la distribucion por edad mostré el mayor
numero de casos de PTI en los nifios entre 5 - 8 afos, con 44
pacientes (39%) de los casos y la menor frecuencia en los
menores de 1 afio (Figura 1), con predominio del género mas-
culino (60 pacientes; 54%) sobre el femenino (52 pacientes;
46%), 92 (82%) de los niflos con PTI tenian como anteceden-
tes desencadenantes, la presencia de procesos infecciosos vi-
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Cuadro 2. Distribucion de PTI
an nifos del estado Cojedas |
mes., Venezuela, 1935-2005.

Himara da Casos

Mes de BT k)
Eneo B 7.4
Febren B .0
Marze 15 13,38
ALl .0
Maya 535
Jumio 12 10,71
Julie 14 12.5
Anosio 14 12.5
Bepliemine 535
Oolubre 357
Moviamone 445
Diciemibre 10 B3
Tastal 112 100

Fucmbe: examen climoo, de kbaratono
y Nichra adimica de nince: cun PTL

Cuadro 3. Distribucion de PTI
an nifos del estado Cojedes
Por municipic,

Venezuela. 1985-2005.

Himary Casos da

Municiphe Y
R FTI
Anzostequ 10 B3
Falchn 21 18,
Carandok 1 10,53
Lira Elanco 1 0,55
Pao de San
Jusan Balista 3 268
Ricawnfe T B.2%
Rémule 20 17,36
Gialegns
SEn Carlos b | 30,36
Tinace 15 13,34
Total 112 A0

Fucnbe: examen climoo, de kbaratons
y Nichra adimica de nince: cun PTL

rales o bacterianos de vias respiratorias superiores.

Como se aprecia en la Figura 2, la combinacion de equimo-
sis — petequias fue el cuadro clinico mayormente observado
con 61 pacientes (55%), mientras que las mismas expresiones
clinicas, pero por separado, mostraron la menor frecuencia.
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Fuente: examen clinico, de laboratorio y ficha clinica de 112 nifios con PTI.

Figura 1. Casos por grupos de edad de PTl en
nifos del Estado Cojedes, Venezuela 1985 - 2005
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Fuente: examen clinico, de laboratorio y ficha clinica de 112 nifios con PTI.

Figura 2. Manifestaciones clinicas en nifios con
PTI del Estado Cojedes, Venezuela 1985 - 2005

Asi mismo, la forma aguda de la enfermedad fue la mas
prevalente (102 pacientes; 91%). El recuento plaquetario en
100 pacientes (89,29%) fue menor a 50.000 plaquetas por
mm- (Cuadro 4) y s6lo en 10 (8,9%) de los casos de PTI se
realizé aspirado de médula 6sea, como prueba diagnostica
adicional.

En tltimo lugar, tnicamente 10 pacientes (9%) no fueron
sometidos a tratamiento terapéutico alguno, los pacientes
con PTI que recibieron tratamiento con esteroides desde su
ingreso fueron 63/102 (62%), a razoén de 1 mg de predniso-
na /Kg peso/dia via oral y cerca de un tercio de éstos también
fueron sometidos a IgG IV (29/102) a razén de 0,4 g/Kg de
peso/dia por tres dias consecutivos) (Figura 3).

La respuesta al tratamiento con esteroides fue satisfacto-
ria, pues en los pacientes los valores de plaquetas se ubica-
ron dentro de los parametros normales entre la segunda y ter-
cera semanas de iniciado el tratamiento; sin embargo, algu-
nos pacientes experimentaron incremento de peso como
efecto colateral. Se obtuvo el mismo resultado en el aumen-
to del nimero de plaquetas hasta el rango normal con la
IgGIV, pero en apenas 72 horas de administrada la misma.
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Cuadro 4 Distribucion de PTI

an nifos del estado Cojedes segln
recuento plaguetario,

Venezuela. 1985-2005.

Recianto plaguetario Nimearg "
(=] Casos de PTI
<10.000 26 25
10.000 & 20.000 35 3
271.00 3 S0 ar 33
=50 D00 12 11
Total 112 100

Fucnbe: examen climoo, de kbaratono
y Nichra adimica de nince: cun PTL

B Eslerondes
m oIV
m Sin tratanyento

Fuente: examen clinico, de laboratorio y ficha clinica de 112 nifios con PTI.

Figura 3. Tratamiento en nifios con PTI del
Estado Cojedes, Venezuela 1985 - 2005

DISCUSION:

La PTI, enfermedad caracterizada por el descenso de la
cifra plaquetaria que desencadena las manifestaciones hemo-
rragicas (39), mostro incidencia acumulada en 20 afos de 4,4
por cada 100.000 habitantes menores de 12 afios. Sin duda
este reporte, el primer estudio prospectivo en el estado
Cojedes, se encuentra dentro del rango reportado previamen-
te por otros paises latinoamericanos (40).

La mayor casuistica de PTI se observo entre los meses de
junio, julio y agosto, correspondiente al periodo de lluvia
cuando mas baja la temperatura, época en la cual se incre-
menta generalmente la morbilidad por sindromes virales
agudos en nifios (17, 35), hecho que es considerado factor de
riesgo, pues incrementa... la asociacion causal entre procesos
infecciosos virales o bacterianos previos y PTI. La literatura
especializada sefiala una asociacion entre agentes virales y
bacterianos, como el virus de la varicela, rubéola y saram-
pioén, entre otros, y la aparicion de PTI. Esta presuncion es
factible hacerla sobre la base de la teoria de la causalidad
multiple / efecto simple, enfoque que intenta explicar que las
enfermedades no son producto del azar, ni de un agente cau-

sal Gnico (17, 35); ahora bien, no se pudieron precisar los
factores involucrados en el gran numero de los casos obser-
vados durante el mes de marzo. Es prudente mencionar que
la asociacion entre la mayor incidencia de PTI y una deter-
minada estacion climatica encontrada en esta investigacion,
también fue reportada en otros estudios, como el interconti-
nental realizado por Kuhne (18).

Los municipios Falcon, Romulo Gallegos y San Carlos,
con alta frecuencia de PTI, son los més urbanizados, con ac-
ceso a informacion constante sobre salud — enfermedad,
aportada por entes gubernamentales y universitarios; por
tanto, son poblaciones con mayor sentido y aprecio por la
consulta médica preventiva y oportuna si fuera el caso; es
decir, ante cualquier eventualidad en su estado de salud acu-
diran de inmediato a los centros asistenciales. Esta circuns-
tancia probablemente influyd en la casuistica reportada para
estos municipios. En zonas con caracteristicas rurales, donde
el flujo de informacion sobre salud es menor, se reportaron
casos pero en un numero menor a los hallados en las zonas
urbanas, posiblemente porque la PTI aguda es una enferme-
dad autolimitada, no aparatosa, en muchos casos silente, que
se resuelve en corto tiempo aun sin tratamiento (22, 41), por
lo que no siempre se hace necesario acudir al médico, y de-
bido a esto la morbilidad de la enfermedad no se registra en
su totalidad.

Como era de esperar, los casos de PTI se concentraron en
los nifios entre dos y ocho afios, sin diferencias importantes
en cuanto al género (17, 33, 42), y con antecedentes infeccio-
sos responsable de la trombocitopenia; pero sin asociacion
con conectivopatias, enfermedades linfoproliferativas o
transplantes de progenitores hematopoyéticos como se cita
con otros casos en la literatura mundial (43).

El cuadro clinico de PTI se confirmd, como es usual, por
signos y sintomas de sangramiento de leve a moderado en
piel y mucosas, a predominio del binomio equimosis — pete-
quias, cuadro agudo en su presentacion, con ausencia de
otros datos fisicos que sugirieran otras enfermedades, como
adenopatias, visceromegalias, artralgias, hipertermia y otros
(15, 22) y cuyo estudio de sangre periférica mostr6 trombo-
citopenia inferior a 50.000 plaquetas por mm3, con normali-
dad en el resto de la serie de células sanguineas (44); sin em-
bargo, en s6lo 10 de los pacientes se recurri6 a estudio del as-
pirado de médula 6sea, y éste se realiz6 en los niflos que evo-
lucionaron hacia la forma croénica, con el objeto de descartar
otras hemopatias de tipo linfoproliferativas que pudieran ser
la causa de la trombocitopenia, por cuanto existian algunas
inespecificidades clinicas y en el estudio de sangre periféri-
ca, a pesar del abuso en el uso de los procedimientos invasi-
vos en el abordaje de esta patologia (45-47), pero bajo la pre-
misa de no errar en la conducta terapéutica, y salvaguardar el
principio ético de no maleficencia.

En cuanto al tratamiento, lo observado en esta investiga-
cion no difiere en mucho de lo reportado en la literatura (31),
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la mayoria de los nifios con PTI fueron tratados terapéutica-
mente, siendo mas frecuente el uso de prednisona y un
menor porcentaje recibiéo IgG IV. Se administraron ambos
medicamentos con el objeto de reducir la intensidad y dura-
cion de la fase inicial de la enfermedad, en ambos casos fue-
ron buenos los resultados. Un escaso niimero de pacientes
con PTI no requirieron medicacion, en ellos se emplearon
medidas de mantenimiento tales como restriccion de la acti-
vidad fisica, ademas se evitaron medicamentos con actividad
antiplaquetaria y la ejecucion de procedimientos médicos in-
vasivos (15, 22).

CONCLUSIONES:

La PTI es una causa importante de morbilidad en el
estado Cojedes, Venezuela, de comportamiento epi-
demiologico similar al de América Latina y el
mundo, con influencia de las condiciones ambienta-
les en la aparicion de la misma, y cuyo registro de
morbilidad, depende posiblemente del conocimien-
to poblacional sobre la importancia del fomento de
la salud, como impulsor de la busqueda de asisten-
cia médica oportuna y mejora de la calidad de vida.
Se observo un evidente predominio de la enferme-
dad entre los 2 y 8 afios, sin distingo de género, con
antecedentes desencadenantes como factor de ries-
go importante en la génesis del cuadro clinico, ma-
yormente agudo y de evolucion satisfactoria con y
sin tratamiento.

Es importante sefialar que ain se requiere analizar
la asociacion entre variables, para definir lo mas
acertadamente posible el comportamiento de esta
patologia y dar mayores luces para resolver la con-
troversia de dos aspectos fundamentales, a saber: la
necesidad o no de determinadas pruebas comple-
mentarias y el tratamiento en cada situacion.
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