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EL QUE SIRVE.

Toda la naturaleza es un anhelo de servicio.

Sirve la nube, sirve el viento, sirve el surco.

Donde haya un arbol que plantar, plantalo ta.

Donde baya un error que enmendar, enmiéndalo tu.

Donde haya un esfuerzo que todos esquivan, acéptalo tu.
Sé ta el que aparte la piedra del camino, el odio entre dos
corazones Yy los obstaculos de un problema.

Hay la alegria de ser sano y la de scr justo; pero hay, sobre
todo, la hermosa, la inmensa alegria de servir.

iQue triste seria el mundo si todo €l estuviera hecho, si no
hubiera un rosal que plantar, un enfermo que curar!.

Que no te atraigan solamente los trabajos faciles.

iEs tan bello hacer lo que otros esquivan!.

Pero no caigas en el error de que sélo se hace mérito con los
grandes trabajos, hay pequeiios servicios que son buenos
servicios: adornar una mesa, arreglar unos libros, peinar a
una nifa, curar a un enfermeo.

Aquél que critica es el que destruya. Sé tu el que sirva.

El servir no es faena solo de seres inferiores.

Dios, que da el fruto y la luz, sirve.

Pudiera llamarsele asi: El que sirve.

Y tiene sus ojos fijos en nuestras manos y nos pregunta cada
dia : ;Serviste hoy? ;A quien? Al arbol, a tiG amigo, a tu
madre 6 a un nifio enfermo?.

GABRIELA MISTRAL.
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1. INTRODUCCION.

A. ANTECEDENTES.
La descripcion inicial de la Purpura Trombocnopemca Idiopatica 6 (PT1) como entidad

Clinica independiente fue hecha por Wcrhofen 1735 llamandola Morbus Maculosus

Hemorragicus. Poslenonnente. sele llamo nfermcdad de Wcrholfdurame afios.

Al conocerse que la tromboc openia era responsable dcl cuadro clinico de esta patologia

se le denominé como Purpura Trombocitopénica ldlopauca. En los ulllmos afios, muchos

autores, basados en la patogenia

Trombocitopénica lnmunologlca 6 Autoinmune T Sin embargo. la dcnommac:on de Pirpura

Trombocntopemca ldiopéuca's:gue siendo ampliamente utilizada, ya que se conoce que la

Trombocitopenia lnn&unc no es exclusiva de esta enfermedad pudiendo presentarse en

otras entidades como en la'cqlag nosis;' cn procesos infecciosos y en enfermedades
malignas, entre otras.

La Parpura Trombocilope'nic‘:a‘ Idiopatica o PT1 es uno de los transtornos hemorragicos mas
frecuentes en . los nifios. Se camcxeriza isminucién de la cifra de plaquetas,

presentando hemoglcbma y. leucocnos generalmcme normalcs los megacariocitos estan

normales o ligeramente aumentados en a m Osea y la at ia de cualquier condicién

o factor determinante de trombocltopcma (l)




La Purpura Trombocuopcmca Idlopanca es una enfermedad autoinmune que afecta a nifios

y adullos que se cnmc(enza por Ia baja en el conteo de plaquetas secundario a la acelerada

desxrucclon de las plaquctas.' Los sintomas son comutnmente el resultado de la

tromboéitopéma e

e-los sintomas se incluyen: sangrados por la piel, mucosas, cpistaxis.

y la presencia de hemorragias internas. Esta enfermedad es vista
elivirus de Inmunodeficiencia Humana é VIH. El diagnéstico y

de’ 1a " Parpura Trombocitopénica Idiopatica es individual y la

décisién dcl tratamiento'se’lleva a cabo dependiendo del grado de trombocitopenia que

prescnte de los signos inlomas de sangrado, de la presencia de las complicaciones

gsocxadas como son::VIH  la Hemorragxa Intracraneal.(2, 7).

cuatro aﬁos. En la“edad pedmtnca no exlste predommno por ningin sexo; pero por encima

de los 10, aﬁos se ha seﬁalado ‘un predommlo del sexo ' femenino, sobre todo hacia la

adolescencna. Se ha plameado una mayor frecuencla en la raza blanca (6).




2. FISIOPATOLOGIA.

La Purpura Trombocuopemca ldlopahca es un desorden debido al mcremen(o de la
destruccién plaquetaria causada por anucuerpos antiplaquetarios. La naturaleza inmune de

csta enfermedzid se §6§;iech6 dcsdc 1951 con los trabajos de Harrington y colaboradores,

que dcmoslrarén que la | l‘usién de sangre total o plasma de pacientes con PT1 a sujectos

normales causnbn trombocntopcma _Esto se confirmé posteriormente al demostrarse la

constante asociacion’ } de: . la

!rombocnopema a un aumento considerable de las

inmunoglobulinas en la superficie de las plaquetas, tanto en las formas agudas como en las

cronicas de PT1. En la mayoria de los casos la inmunoglobulina asociada a las plaquetas es
la IgG. pero a veces‘ sc'cncucmm combinada con IgM & IgA. Dentro de la 1gG predomina

fa subclase Gl Los tltulos de amlcuerpos (lenen una variacion mversamente proporcmnal

al grado dc Ia trombocnop la' Aunque los utulos altos dc anucucrpos podnan suponer una

PTI. aguda infantil sigue

frecucent.

con la formacion’ de ‘anticuerpos o” inmunocomplejos, ‘con “la’ consiguiente destruccion

plaquetaria.




En los ultimos afos diversos estudios realizados empleando anticuerpos monoclonales han
demostrado que los anticuerpos asociados a la superficic de las plaquetas estan dirigidos
contra glicoproteinas (GP) especificas de la membrana plaquetaria, principalmcnle contra
las GP del complejo 1Ib/ 1lla y la GP Ib/IX, y menos frecuentemente contra la GP la/lla,

GPIVylaGP V.

Algunos estudios sugieren que los anticuerpos contra las GP 11b/illa son mis frecuentes en

pacientes con Purpura trombocitopénica idiopatica crénica, mientras que los anti GP V han

sido réponados s6lo en agudas

ha relaclonado con’ que:las plaquetas Jovenes son mas ricas-en granulos alf‘a. y de aqui su

aumento : en mmunoglobulmas. A favor dc ello esta- el hecho de que los pacientes con

trombocitopénia; por ‘dcs‘truccion periférica de etiologia no inmune, tienen también un

aumento ‘de’ la‘ inmunoglobulina - intracelular , mientras que ello no se presenta en las -

trombocitopén:as ﬁor falta de préduccic'm. (8).

J




Actual 1te se idera que la Purpura Trombocitopénica Inmune es el resultado de una

respuesta - inmune desbalanceada. -Normal el si a - inmune es cuidadosamente

regulado y- résbondc ‘a lésﬂdéméhda&,amigéhicés ‘mediante’la’activacion de la inmunidad

mediada  por:las. células: con élulas’ asesinas -‘citotoxicas y linfocinas, y

prqducicndo n

reaccionan con_ el antigeno procesado

estimula“ la prolifqr:iclon y. difer

B . productoras: de’ anticuerpos:

En’la Parpura

infeccioso, . par:

feccion de’ VIH sus anticuerpos

sido demostrado.” Se conoce que varios

un nifio. . El:virus : del: Epstein- Bar:
anticuerpos que. tienen reaccidn: cruzada' con ' proteinas:de los tejidos normales con una

configuracién’ similar a’ la

del.virus

irus.en’ que se ha demostrado mecanismos

similares son el Acitérhegalvovimsvy el barqunrus B 1'9.’(6).




3. CLASIFICACION E HISTORIA NATURAL.

P F

La Parpura Trombocitopé ica 1dic .-; ‘es una cnf’ermcdad hemorraym adqumda

caracterizada por: - 1) Tromboc:tope a dcﬁmda por un’ omeo, plaquexano menor a

150x10/L (< 150,000/mcL.) i 2) Rash p . ) nbfnnal: 4) Ausencia de

La ITP crénica afecta mas a los adolescentes y se presenta mas en las nifias que en los

nifios. (6. 8).

La ITP aguda nd muestra en ést‘ pccto una predllecclon. los pamemes con ITP crénica
puecden presentar otro tlpo de enfcrmedad autommune una tercera parte de los pacientes

muestran manifestaciones clinicas y de laboraxorio de enfermedad de colageno muscular.




La destruccién de las plaquetas, en la 1TP afecta a los antigenos y a las glicoproteinas que
normalmente son expresadas en las membranas plaquetarias.

En suma el incremento en la destruccidn de plaquetas es mediada por el si a inmune,

esto evid ia que la prod

de plaquetas en la ITP esta alterada especialmente en la

o de £z iocitos en la médula osea sean’ normales o

éon ITP. (2).

S uesta lnmune de una mfccmon baclenan

anticuerpos generados : durant ‘o’ viral

dando lugar ha una: reacclé cruza Ios anugcnos plaquexano

Otros mediadores de Ia respucsta inmune ngmados de la mfecc n pucdcn jugal un papel

adicional en la supresxon de’la producc:on de plaquelas" La ITP T nica puede ser

consecuencia de un’ defecto lnhereme en la regulacnon inmune esto se ha v:sto en otros

desordenes autommunes rcsuhando en la gencracnon -dc anucuerpos especnﬁcos

plaquetarios. (6).




Es bueno seialar que aunque esta P ion es fr en la etapa inicial de la

cnfermedad puede aparecer en cualquier momento de la evoluciéon ain en pacientes
cronicos, siempre que exista una trombocitopénia scvera. Rt .
El examen fisico del pacicme. excepto los fendmenos hemorragicos que son negativos,

son pacwnles con aspecto saludable, que no suelen tener anemia, linfadenopatia,

hcpatomcgalla dolorcs Oseos, fiebre, ni sig de infeccion. La I lia es

P B

infr ente y su pr ia debe despertar sospechas de otra enfermedad. La mayoria de los

nlﬁos con lTP aguda se recuperan espontineamente sin recaidas. (2, 8).

No hay manera segura de predecir la duracion de trombocitopénia en un caso especifico.
El cuad;o purpunco generalmente tiende a desaparecer entre una a dos semanas, el tiempo
de nofrinaii:z'écién' de las plaquetas fluctia entre unos dias a seis meses pero generalmente
ocurre c;'\tnlé dos a ocho semanas, se plantea que los pacientes que se recuperan

esponlaneamenle cl 55-75% lo hacen dentro del pnmer mes que sngue al diagnostico, el 15—

25% lo logra entre uno a cuatro meses y el 10% entre los cuatro y scls meses.

Gcncralmentc Ia presemacnon normal en mﬁos con lTP mcluyc ‘una breve hnstona de

purpura aguda. usualmemc menor.a uno o _dos semanas de durac:on Es musual que los

nifios con lTP presenten :sangrados:severos, deﬁmdos como purpura masiva, epls!ax s,y -




Una historia de la enfermedad viral fue recientemente reportada en aproximadamente la
mitad de los’ hiﬁos tratados los cuales presentan los sintomas de la ITP como pctequias,

equimosis, hemorrayas ‘en  membranas y mucosas y sangrados gastrointestinales,

casualmcnle hay hcmorraya ‘en el SNC y la obstrucciéon de la via aérea es rara

presentz’mdose ene dc Ios casos reportados en niiios.

En los pacientes’ que pr poco frecuentes se utilizan los

atslada. y s| ad mas existe anemm. leucopenia o leucocitosis, es una alena pam los médicos

para consnderar otros dlannésucos. por ejemplo la trombocitopéni alslada o

puede presentar al mlmo mamfestac:ones de otros trastornos sxslemlcos como el Lupus

Cntematoso Sls(cmlco y el vnrus dela mmunodefcxencm humana [ VIH (14)

TESIS ¢




4.

DIAGNOSTICO.

La Parpura Trombocitopénica l}diopélica‘} .es". una enfermedad con distintas

manifestaciones clinicas en nifios y adultos. En los nifios con PTI, es de inicio sabito

con curso limitado. Del SO_al_QOf) /:dc los niﬁds con PTI, desarrollan la forma aguda de

la enfermedad, que se T:aéa t n cuadro purpunco generalizado dado por las

|vos‘atenuados. Ademas de las petequias y

do's';de las - mucosas, particularmente epistaxis y

Otras mamfestacnones hemorraglcas como el sangrado digestivo y la hematuria son

poco frecuentes y la hemorragla mlracraneal (HIV) es muy rara, observandose en

menos del 1% de Ios casos. (2).




Las menorragias son raras ya que pucde tratarse de niflas que no han alcanzado la
edad de la menarquia;
Y aunque no sicmpre existe correspondencia entre las cifras de las plaquctas y el

cuadro clinico, los sangrados 'cuta'meos suclen hacerse evidcnlcs con cifras de plaquetas

inferiores dc 30-50 OOO m3 pero las hcrnorraglas mucoculancas extensas . los

sangrados mtemos gencralmcmc apareccn con cifras dc plaquclas nnfenores a 20,000

m3. En nuestra expenencla. Junlo con olros autores cuando las plaquetas estan por

debajo de 10,000 m3, de ermma un mayor nesgo de hemorragnas que amenazan la vida

del pacxepté (&

En una revisién publicada 'de 56 casos de hemorragia intracraneal se encontrd que un

. »y"y qﬁc en el 73% las

En otro estudlo sc sciialo

anticipan.,

Tamblen se seﬁalan como fac(ores de nesgo el anleccdeme de trauma craneal ,su uso

preventivo de la aspmna la etapa de la adolescencta y la hlpencnsmn secundana aun

tratamiento es(erondeo prolongado.

En un estudio se ‘encontrd que la hemorragia’ intracraneana estaba asociada a

pacientes con fistulas arteriovenosas. (15).
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En la Purpura Trombocnopcmca lnmunc Croénica, los estudios han demoslrado quc la

mcubacuén in vnlro dc Ilnfocllos de sujclos con PTI, con plaquectas autélogas ', resulla en una

acuvacnén de los

en la prod 6n de interl 2. El esludlo de

culanlcs mostré una reduccion dc‘los~linl‘ocitos cpa

supresorcs inductores,'un aumento dc Ios Iml‘ocnos CD4 cooperadorcs mduc(ores asn como

dc celulas T DR+y de células B acuvadas.

" tanto a

TESTS CCil
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La destruccién de las plaquetas pucde ocurrir también en otros sitios como el higado y la

medula &sea.

Se ha’ réfeﬁd )

en paclentes con PTL(3. 9)
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Los estudios de las plaquetas y anticuerpos son usualmente considerados en la etiologia
de la persistencia de la trombocitopénia . No obstante el examen -de anticuerpos
plaquetarios es debatible por el poco valor para el tratamiento de la TP aguda.

La decision de ejecutar la aspiraciéon de la médula 6sea para verificar el diagndstico es

quiza ahora el mas debatido utilizando la terapia de apoyo como la inmunoglobulina.

PRONOSTICO

La evoluc:on de lo mﬁos con Purpum ‘Trombocitopénica Idiopatica los cuales no han

mas tardiamente 'entré uno afios ' del diagnéstico. Un 70-90% de los pacientes

cronicos remnen con la esplenectomla .

Los que no remxtcn espo lancamcntc ni con la esplenectomia ticnen ocasionalmente

respuesta, a veces  transitoria otras ' medidas terapéuticas, o se mantienen con

trombocitopénia ﬁersn;tcn;c o fluctuante porvlicmpo indefinido. (10, 13).
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VIi. TRATAMIENTO.

Los corticoesteroides han sido usados por decadas para el. tratamiento: de la Parpura

Trombocitopénica ldiopatica aguda y crénica en mﬁos y aduhos. pero la pnmera vez que se

estudié su uso fue en 1980, cst rgpone -verifi

tratamiento. - La dosis ' estandar: preescrita.’ d

de niﬁos"‘que‘pre ntan: P rpura trombo opcmca lduopatlca t asi se iniciaba una nueva era

en el manejo de los desqrdenés hematolégicos por mediadores inmunes.(9).

FALLA




La lnmunoblobulma (IVIG), es uno dc los a&,cnlcs para esnbﬂnzar ¢l contco de plaquetas

en paCIcnlcs con’ IT s en mulllplcs csludlos sc ha vnsto que dc las 24 a.72 horas despuds de

niv lcs pldquctanos en este
“visto que es muy atil y

incrementar los

mveles plaquetanos de:forma. raplda que Ios cfcclos adversos quc causan los esteroides

como ganancla de peso. hlpcrtcnsmn. hlpergllcemla. smdromc de Cushmg. osteoporosis y

desordcnes psicologicos no se llegan ha pr con la administracion de IVIG. (10, 11).

La;anli-D es’‘una inmunoglobulina derivada decl plasma preparada, se selecciona a los

donadores ‘q‘mr altos titulos de anticuerpos de RH (D).

El uso de imﬁuhoglobulina Anti-D se origina dc la teoria de bajos titulos de Anti-A y de
Anti-B pl"escntés en las preparaciones de 1VIG facilitando ¢l bloqueo de los receptores Fc,

sobre los macrofagos esplénicos para prolongar la sobrevivencia de los anticuerpos

plaquctanos complejos.

En 1980 se realizaron varios estudios donde se vié que Anti-D eleva las concentraciones de
las plaqueias pero habia la presencia de efectos colaterales al aplicarla tales como: la
hemolisis, fiebre,  escalofrios, cefalea, vomitos y menos frecuente meningitis aséptica y
hepatitis  con efectos ;;dvcfsos que pueden ser disminuidos con el empleo de

antihistaminicos y analgésicos. (9,13).




Las compllcacmncs por una infeccion son_ mini _debido - a la inactivacion viral que se

lleva ha cabo durante un proccso de punﬁcacnon dc la mmunog,lobulma IVIG .

aunque otras veces ocurre 10 dlas despues de la aphcacmn dc lVIG (lS)

TESS Gl
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ESPLENECTOMIA.

Los beneficios de I ‘qsplpnecldmia sobre la terapia con medicamentos a largo plazo son:

evitar la toxicidad cronica por los mismos y pot 1 es mayor el costo beneficio, sin

P

1

go, 1a’ esp
mortalidad.
. 1

pc omia son dos de las

P | o P

riesgo de sangrado posoperados es

incidencia de un rabhgc;v ’de'ména’lidiad:de 3-11%. (2).




B. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

A pesar del indice eclevado de remisiones iniciales en la Parpura
Trombocitopénica ldiopatica por arriba del 75% con esquemas intensivos de
induccién convencionales, un porcentaje (25-35%) de paclemcs seran refractanos a

los mismos, & recaeran, considerandose estos casos como de mal pronosuoo

Es por esto que ha sido -o Ia de‘mﬁlliples rcgimencs

e’ obtener remision

Trombocitopénica Idiopatica en la poblacién infantil.

C. JUSTIFICACION. .

En los ultimos aios han’ surgido_ diversas ‘fo'n'nas» del tratamiento para los pacientes con
étic#. "La., refractariedad, - asi como' las. recaidas al.

tratamiento convencional.“ comim'xan ‘sicndo un problema por lo que ha sido necesario

|mplememar tratamlemos altemauvos que logren remisiones completas a este tipo de

enl‘ermedades y por Io tanto sobrevndas prolongadas y libres de recaidas.




D. OBJETIVOS.

1.- Analizar los factores relacionados con la Purpura Trombocitopénica ldiopatica

cuadro clinico, estudios de laboratorio.

del niflo, como sexo, edad de pr

2.- Determinar la secuencia terapéutica en la Parpura Trombocitopénica Idiopatica

del nifio.

3.- Evaluar ia respuesta terapéutica farmacoldgica empleada en nifios con Plurpura

Trombocitopénica idiopética.

[ TESIS ¢CON |




I .- MATERIAL Y METODOS.

Se revisaron expedi de nifios diagnésticados con Parpura Trombocitopénica

Idiopatica en el periodo comprendido de Enero del 2002 a Junio del 2002, todos ellos
fueron hospitalizados y que acuden a control de la consulta externa de Hematologia
Pediatrica del Hospital General de México, realizandose estudio prospectivo

analitico, de revisién.

Las  variables consideradas fucron edad, sexo, antecedentes personales de

imponancia (@infecciosos, medicamemos) tiempo de evolucién, signos y sintomas,

estudlos .de laboratono. blometna hematica, pruebas de tendencia hemorragxca

asplrado de medula osea. mcdlcamentos uuhzados en el tratamiento, transfustoncs y

evolucnon




111.- RESULTADOS.

gnosticados con P0r|iura

Este esludiov ftoa 1l |:’ icntes en edad pediatrica di

Trombocitopéﬁicé‘ di pética. La cdad dc prescnlacnon var.o de un aﬁo con lres‘

mcgacax:iiicito's eri (54.6%) (Cuadro 4

Siete mhos (63 8%) reclbneron sélo predn na, tres (27.2%) recibierén prednisonay

lransfusnones de concen!rados plaquelanos. vy sélo un paciente (9.0%) recibid

gamma&,lobulma Anu-D (Cuadro 5)

22




Nueve pacientes (8 1.8%) presentarén remisién, 2 (18.2%) con evoluciéon crénica,

todos se encuentran en scguimicnto, aun no se ha pl do la esp mia por

presentar periodos prolongados sin plaquetopenia. (Cuadro 6).




1V. DISCUSION.

Aunque In‘ . Pﬁrﬁurﬂ Ti—ombochopénica Idlopauca en nifios es usualmente aguda
scm:hmnadn, la forma cromca puedc afectar a mﬁos en algunos casos contindan por mas de

seis mescs y remlten

' De  acuerdo con " lo"‘informado  por.’diversos ‘autores -en los Gltimos afios se han

tenia antcccdemes de




El 72. 8% - acudié al servicio . por infeccidon de vias respiratorias altas. Este alto

porcentaje dc |nfccc:0n al momcnlo det dlasnosuco en’ nuestro’ grupo pudieron deberse

entre otras cosas al hajo mvcl soc-o-cconomuco-cultural de ta poblaclon que acude a este

centro hospllalano

Las cnfras dc hemoglobin I‘ucron ng,uales a las reporladas en las Lrandcs scnes en las

que se. han rcportado rangos normales E! asplrado ‘de; medula osca fue normal aunque

o to0s (54 6%)

ampliamente ‘en la

tanto del labor«n_orid .de " analisis‘ clinicos para el adecuado’ 5egtiiniiénto ierapéutico del

paciente.




V.- CONCLUSIONES.

De’acuerdoia’lo

; Trbmliloc topénica:Idiopatica se obtuvo con el uso’de corticoesteroides (81.8%)

Se encontré qhe_ las’ infecciones de’vias respiratorias agudas siguen siendo el

antecedente mas frecuente ‘asociado a’ |

E Pdrb\in;' Trbmﬁocilopénica ldiopatica
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CUADRO 1. EDAD DE PRESENTACION DE PTI EN
PACIENTES DEL SEXO MASCULINO.

EDAD- ANOS |NUMERO DE PAC. |PORCENTAJE
0-5 1 20.0%

5-10 2 40.0%

10-15 2 40.0%
TOTAL s B 100.0%

PTI : PURPURA TROMBOCITOPENICA IDIOPATICA.
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CUADRO 2. EDAD DE PRESENTACION DE PTI EN
PACIENTES DEL SEXO FEMENINO.

EDAD-ANOS NUMERO- PAC. PORCENTAIJE
0-5 1 16.6%

5-10 2 33.4%

10-15 3 50.0%

TOTAL 6 100.0%

PTI: PURPURA TROMBOCITOPENICA IDIOPATICA.




CUADRO 3 CUADRO CLINICO DE PTI EN NINOS.

CUADRO CLINICO NUM. %

PETEQUIAS, EQUIMOSIS, MANIF. 8 72.8
HEMORRAGICAS EN PIEL.

EPISTAXIS; GINGIVORRAGIA, 3 27.2
HEMATURIA, HEMATOQUECIA.

11 100.0




CUADRO 4. MEDULA OSEA. VALORACION DE

MEGACARIOCITOS.
MEGACARIOCITOS. NUMERO  [%
DE CASOS.
NORMALES 5 45.4
AUMENTADOS. - 6 54.6
DISMINUIDOS. 0 0.00
TOTAL . 11 100.0

TESIS COR

FALLA DE ORIGEN

3




CUADRO 5. TRATAMIENTO.

MEDICAMENTO. NUMERO %
DE CASOS.
PREDNISONA. 7 63.8
PREDNISONA + TRASFUSIONES. |3 27.2
GAMAGLOBULINA ANTI-D IV. 1 9.00

TOTAL.

100.0




CUADRO 6. EVOLUCION.

ESTADO. NUMERO |2
DE
CASOS.
REMISION 9 81.8
CRONICIDAD 2 18.2
MORTALIDAD . - o 0.00
TOTAL. 11 100.0
{ IS MT
l{ L SIS CON
VFALLA L2 Criey
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FEMENIN

FIGURA No: 1

PREDOMINIO DE LA PTI POR SEXOS.




FIGURA # 2.

LOCALIZACION DEL SANGRADO EN PACIENTES CON PTIL.




o IVRSA

E HEPATITIS A
O EPILEPSIA

O PARASITOSIS

—

FIGURA 3.

ENFERMEDADES ASOCIADAS VISTAS EN PACIENTES CON PTIL.
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