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RESUMEN
Para evaluar ¢l comportamiento clinico de los paci con ingitis
por neumococo en el INP asi como los factores de riesgo asociados al
d ollo de las neurolégicas, se revisaron los expedientes clinicos de
pacientes menores de 18 afios con diagndstico de egreso de meningitis por
ncumococo durante el periodo de 1985 a 1994. Sc encontraron 37 expedientes
en los el diagnéstico de Mb por neumococo se corroboré por cultivo en
31 casos (834%) yen6 (l6%)por coaglutinacién, éstos correspondieron
al 16% de todos los ingr éste periédo de ingitis purul El
“%ﬁmmmﬁosmenofesdemaﬁodcednd.huboreuazoenel diagnostico y
tratamiento en el 30% de los paci conunt de evolucion previo a su
ingreso mayor a tres dias, al ingreso ¢l 35% de los p aba
afeccién neurolégica grave (pardlisis). Es importante sefialar que el 59% de los
estudios del LCR mostraron pleocitosis menor de 500 células, sin embargo
otros parimetros smsuvos de infeccién bacteriana como neutrofilia e
hipogh ntes en pricucamenle todos los estudios.Los
eximenesdeUL'l‘SCyTACde dnco lidades en ¢l 50% de
los , de los ! elhwomasubdwalfuéelmisﬁ: Ia
hospnahna fué muy prolongada con una mediana de 17 dias, la monalidad fué
del 16% con secuclas neurolégicas en ¢l 74% de los sobrevivientes, de las
fes la hi ia fué¢ la mas frecuente. Se encontré que el tiempo de
evolucién prolonpdo y la presencia de higroma subdural e hidrocefalia. se

asociaron a un mayor riesgo eld rollo de las neurolégicas.
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SUMMARY
In order to evaluate the clinical profile and the risk factors associated to the

development of neurologic traces of the patients with pneumococcal
meningitis at the National Institute of Pediatrics, their expedients were
reviewed. Patients were less than 18 years having a discharge diagnosis of
Poeumococcal Meningitis, between 1985-1994, We found 37 cases whose
diagnosis was made by cerebrospinal fluid culture (31, 84%) and in 6
coaglutination tecnique was used (16%); these cases constituted 16% of
the whole pediatric population with bacterial meningitis. 86% were
children less than 1 year of age. Diagnosis and treatment were delayed on
30% of the patients with an evolution period before the time they got to the
hospital, of 3 days. At the time of diagnosis 35% alrcady had severe
neurologic complications (palsy). It is important to note that 59% of the
spinal fluid analyzed. showed leucocitosis of less than 500 cells per field,
not with standing, there were present in all the patients, other infectious
signs were, neutrophilia of less than 500 cells, and hypoglucorraquia. The
ultrasound or complete axial tomography of the brain showed that they
were abnormal in 50% of the cases. The subdural hygroma, was the most
frequent anatomic complication and the media of number of hospital
daycare was 17 days. Mortality rate was 16% and we had 74% of
neurclogical traces in the ones who survived. Of these, hypoacusia was the
most frequent. .

We concluded that a delay on diagnosis and the presence of a subdural
higroma plus hydrocephalus were the most important risk factors in
developing brain damage.
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El Strep es una causa importante de morbilidad y
mortalidad en poblacnén pedidtrica, aproximadamente una tercera parte de los
nifios son portadores asintomdticos de S. preumoniae, éste es un fenémeno
cambiante y los diferentes serotipos pueden persistir por varios meses con un
promedio de entre 6 y 8 semanas. ' La edad de adquisicién varia desde los 4
dias hasta los 18 meses de edad con un p dio de 6 2

Se han identificado enla actualidad 84 diferentes serotipos, en relaciéon
a los diferentes antigenos capsulares. Los serotipos 1, S5, 6A, 6B, 9V, 14, 18C
18F y 23F condlclonan aproximadamente ¢l 80% de las infecciones graves.
En un estudio reali > en la ciudad de México, los serotipos 23F, 6B, 14 y
19A fuecron los mas frecuentemente identificados como patégenos.® su
distribucion varia segin las distintas éreas geogrificas, la edad del paciente y la
forma clinica de la infeccién.

Existen -!gunos factores que pueden favorecer una mayor incidencia de
infecci localizadas o por neumococo entre las que se mencionan
factores raciales, ya que se informa de una mayor prevalencia de infecciones

por éste microorganismo en algimos grupos étnicos como aborigenes

australianos, esquimales, etc, con una incidencia 34 veces mayor a la reportada
por ejemplo en EEUU, ¢ otros factores son: infeccién por HIV, deficiencia de
anticuerpos congénita o adquirida, alteraci cn ¢l si de complemento
(C3-C9), dlsﬁmclén esplénica congénita o adquirida, sindrome nefirético, y
algunas “seh-reponadotmamayormcndencmde
mfecclonesporneunococoenmﬂosquenohnnudoahmemadosalseno
matermno.”

Si bien la meninigitis por neumococo es poco frecuente, la virtual
desaparicion de meningitis por H. influenzae tipo b en paises en donde la
inmunizacién contra este mlcroorgamsmo es nutinaria, el S. pneumoniae es
considerado como el agente | mas fr de menmgms Este patégeno
en el lactante menor es capaz de produclr enfermedad atn mas letal y
devastadora que el H. influenzae tipo b y la Nei. ia jticli;

El objetivo de este estudio fué determinar la frecuencia de meningitis
por neumococo, su edad de pr i6én, frect i tipo de secuelas
neurolégicas y mortalidad, asi como evaluar los probables factores de riesgo
clinicos y de laboratorio asociados al desarrollo de secuelas y mortalidad en
nifios con meningitis bacteriana por éste microorganismo.




MATERIAL Y METODOS

Se revisaron los expedientes clinicos de pacientes menores de 18 afios
que egresaron del Insituto Nacional de Pediatria (INP) de Enero de 1985 a -
diciembre de 1994 con diagnéstico de meningitis por neumococo. El
dnagnéstlco se establecié en base a cuadro clinico sugestivo de neuroinfecciéon
b iana ifestada por un padecimiento agudo con la presencia de tres o
mas de los siguientes signos y/o sintomas: fiebre, vomito, irritabilidad,
somnolencia, crisis convulsivas, alteracion del estado de conciencia, fontanela
anterior hipertensa, paralisis motora, signos meningeos, y con un cltoquimlco
del liquido cefalorraquideo (LCR) con pleocitosis mayor de 10 células/mm®
proteinas mayores de 45mgs%, relacion glucosa sérica/LCR menor de 0.4 . El
diagnoéstico etioldégico se establecié con el aislamiento del agente causal en
cultivo o coaglutinacion positiva para neumococo en el LCR.

Para la evaluacion de los probables factores de riesgo asociados a la
presencia de secuelas neurolédgicas se determinaron:

1.- Edad < de 3 meses.

2.~ Tiempo de evolucién previo al ingreso, considerado como el
momento en el que se inici6 la fiebre acompafiada de cualquier signo o sintoma
sugestivo de afecciéon al SNC (irritabilidad alteraciones del estado de
conciencia, vomito, paralisis, crisis convulsivas), hata el momento de inicio del
_tratamiento especifico para la neuroinfeccion.

3.- Fiebre secundaria ( reaparicién de una temperatura = o > a 38°C.
después de un periédo afebril de por lo menos 24hrs), Fiebre persistente la
presencia de ésta después del 70 dia de tratamiento. *

4.- Complicaciones neuroldgicas.Edema cerebral manifestado por
alteraciones del estado de conciencia, paresias o parilisis, afeccion del VI par
craneano. Higroma subdural diagnésticado como la presencia de liquido
subdural en la TAC de craneo . Hidrocefalia evidenciada por la dilatacién
anormal del sistema ventricular en TAC o ultrasonido cerebral (ULTSC).

La presencia de secuelas motoras fueron determinadas por la exploracién
fisica del médico tratante durante por lo menos 6 meses posteriores al egreso
del paciente, corroboradas en la valoracién del Servicio de Medicina Fisica o
Neurologia.

El desarrollo psicomotor fué valorado en los menores de 3 afios por el
método de Gesell, se consider6 retraso psicomotor leve cuando el coeficiente
global de desarrollo evidenciaba un déficit menor al 15%, moderado cuando
el déficit era del 15 al 30% y severo cuando era superior a este. En niflos
mayores de 3 afios se considerd retraso psicomotor si el coeficiente intelectual
era inferior a 70.




La evaluacién audiolégica se llevé a cabo por medio de potenciales
evocados auditivos de tallo cerebral (PEATC), realizados en el Departamento
de Neurofisiolégia del INP al egreso, en los pacientes con alteraciones
audiolégicas el estudio se repitié al 3°, 6° y 12° mes, con evaluacion realizada
por el Servicio de Audiologia.

El estudio de PEATC se llevé a cabo en cada oido por separado con un
click de 100 msec. transmitido a través de un audifono THD 49, los estimulos
fueron efectuados a una intensidad de 20, 30, 60, 80 y 100 dBls. con una
frecuencia de 21.1 por segundo. Los resultados fueron interpretados por un
especialista en neurofisiologia.

Se consideré hipoacusia leve cuando el umbral auditivo se encontraba
entre 30 y 40 dBls, hipoacusia moderada entre 50 y 60 dBls , hipoacusia severa
cuando el umbral auditivo estaba en 70 a 90 dBls e hipoacusia profunda a Ia
falta de respuesta a un estimulo a 100 dBls.

Se excluyeron aquellos pacientes con malformacién congénita o
adquirida del sistema nervioso central, nifios con derivaciéon ventriculo
peritoneal, neoplasias del SNC, pacientes hemato-oncoldgicos o con terdpia
inmunosupresora.

Anilisis Estadistico:Para evaluar las diferencias en las distribuciones de
cada factor estudiado se utilizé la prueba de la probabilidad exacta de Fisher ,
se consideré como significativo un valor de probabilidad < 0.05; *!° asi mismo,
se calcularon la razén de momios para medir 1a magnitud de asociacién de cada

uno de estos factores con el desarrollo de secuelas.!!-12

RESULTADOS.

De 1985 a 1994, egresaron del INP 230 nifios con diagnéstico de
meningitis purulenta y fueron incluidos para andlisis 37 de ellos (16%), en
todos ellos se identificé neumococo, por cultivo en el LCR en 31 casos, y en 6
por coaglutinacién. Se encontré un mayor numero de casos durante los afios de
1988 y 1990 con un promedio anual en éstos afios de 7 casos, Fig. 1 con un
pico en enero (14% de los casos) y un segundo pico (30%) durante los meses

de marzo y abril. Fig 2 .
No hubo diferencia significativa en relacién a su distribucién por sexo.

La mediana de edad fué de 6 meses, y el 86%% de los pacientes fueron
menores de un afio.

Se refirié el antecedente de infeccién previa en 11 pacientes (30%)
encontrandose infeccion de vias respiratorias superiores como la mas

frecuente.



Treinta pacientes (80%) presentaron antes de su ingreso crisis
convulsivas, de las cuales en el 80% de los casos fueron inicialmente
focalizadas.

El tiempo de evolucién tuvo una mediana de 3 dias, y en la tercera parte
de los casos (11 pacietes ) el tiempo de evolucion fu€ mayor.

Se tuvo el antecedente de fiebre en el 100% de los casos sin embargo,
solamente se pudo corroborar a su ingreso en el 69% de los pacientes, dos
nifios cursaron con hipotermia y ambos fallecieron.

Se encontraron datos sugestivos de edema cerebral manifestados por
irritabilidad, somnolencia y fontanela hipertensa en la mayoria de los casos, y
un 35% de los nifios cursaron desde su ingreso, con pardlisis o estado de coma.

La biometria hematica mostré anemia con hemoglobina menor a 10gms%
en 1S5 pacientes (40%), en 20 casos (54%) se encontré leucocitosis y en 8
pacientes leucopenia (22%).

Las células en el LCR tuvieron una mediana de 280 mm® , en 22 casos
(59%) las células fueron menores de 500mm* . Se encontré6 un franco
predominio de polimorfonuceares en la mayoria de los estudios (80%), ¢
hipoglucorraquia en 35 pacientes (95%) . Tabla 1

La coaglutinacion fué positiva en 29 (80%) de 36 estudios realizados,
con una sensibilidad y wvalor predictivo positivo del 80 %.

La duracion de la fiebre tuvo una mediana de 3 dias (rangode 1 a 16 ).
Veinticinco nifios de 36 (70%) cursaron con fiebre secundaria, en 7 casos
(28%) se asoci6 a higroma subdural,en cuatro pacientes (16%6) a bacteremia, en
dos de estos nifios se aislé Pseudomonas aeruginosa en hemocultivo, y en
otros 2 casos se asocié a la suspensiéon de esteroides, en el resto de los
pacientes (33%) no se documento la posible causa de la fiebre. Tres pacientes
(8%) tuvieron fiebre durante mas de 10 dias.

En los estudios de ULTS o TAC realizados a 28 pacientes, se
documentaron complicaciones neurolégicas en 14 (50%), de las cuales la mas
frecuente fué el higroma subdural en 10 casos (36%) , cinco niflos (18%)
cursaron con hidrocefalia no progresiva, uno de ellos tenia también higroma
subdural.

Quince pacientes recibieron tratamiento con penicilina, 17 con
cefalosporinas de tercera generacion (cefotaxima o ceftriaxona) 5 con la
combinacién de ampicilina-cloramfenicol. En dos pacientes se cambio el
manejo de penicilina a ceftriaxona por mala evolucion clinica.

La estancia hospitalaria tuvo una mediana de 17 dias (rango de 2 a 90).



La letalidad fué del 16% ( 6 pacientes), dos de los cuales fallecieron en
las primeras 48 hrs de ingreso, con datos clinicos de enclavamiento de
amigdalas.

De los 31 nifios sobrevivientes, se encontré una o mas secuelas
neurolégicas en 23 de ellos (74%), tabla 2, de las cuales la hipoacusia fué la
mas frecuente, en 20 de 25 estudios de PEATC, presentandose como secuela
tnica en 10 pacientes. Tabla 3. Se encontré una mayor probabilidad de
desarrollar lesiéon auditiva en los nifios que tenian una evolucién mayor de tres
dias al momento del diagndstico (OR= 3.5). Tabla 4.

El seguimiento en 23 pacientes durante por lo menos dos afios, no
mostré cambios en relacion a la hipoacusia, no se logré seguimiento en dos
pacientes con alteracién auditiva profunda en el estudio de PEATC realizado 6
meses después de su egreso.

Sicte pacientes (22%) cursaron con cuadriparesia, habiendo encontrado
mayor riesgo para presentar ésta secuela los que tuvieron higroma subdural °

hidrocefalia (OR=2). Tabla 5§

DISCUSION

La informacién exisistente de la incidencia de enfermedades invasoras
proviene de pacientes hospitalizados y muestra

por >coco generall

variaciones raciales y regionales.
En éste estudio la meningitis por neumococo constituyé el 5.5/10 000
del 19% de

egresos al INP, y se ha reportado en éste Instituto como causa
las meningitis purulentas en nifios mayores de un mes de edad ', similar al
16% reportado en EEUU e Isrraél '*!° | mayor al 9% notificado en algunos
paises de Europa’’ , y menor a lo reportado en nativos de Américay Alaska'®
y aborigenes australianos. No obstante, es importante tener en cuenta que solo
fueron considerados aquellos pacientes con diagnéstico etiolégico comprobado
por cultivo y/o coaglutinacién por lo que estos resultados pueden reflejar solo
un pequefio porcentaje, y la incidencia real de meningitis por neumococo puede

ser mayor.
En este estudio se evidencioé un patrén estacional bifisico con un pico

que se inicia en invierno y otro en primavera, similar a lo reportado por otros
autores'®, sin tener una explicacion de ésta distribucién estacional, aunque se
ha especulado una mayor participacion de virus respiratorios, durante las

épocas de mas bajas temperaturas, lo que pudiera predisponer a la colonizacion

nasofan'ngea Por neumococo.



Las infecciones por €ste microorganismo tienen una mayor incidencia en
los lactantes, con un pico maximo de presentacion entre el mes y los 8 meses
de edad '°. En este estudio €l 86% de los casos se presentaron antes del primer
afio de vida.

La distribucién por sexo de la meningitis por neumococo fué similar en
nifios y nifias, a diferencia de lo reportado en la literatura en donde se refiere
un franco predominio en el sexo masculino con una relacién de 3:2, sin que por
¢l momento se pueda derivar alguna conclusion al respecto.

Los casos de meningitis con cultivos negativos son mayores que en
p industrializado: En algunos estudios realizados en México la
identificacion del microorganismo responsable de la meningitis bacteriana se
reporta entre €l 20 y 69% de los casos "?*° . La deteccion de antigenos
capsulares por coaglutinacién en LCR incrementd en éste estudio el diagndstico
etioldgico, en un 16 %. La coaglutinacion se correlaciondé con el cultivo
positivo para neumococo en el 83% de los casos, similar a la sensibilidad del
82.3% reportada en nuestro medio.Z! Llama la atencién que en el 59% de los
estudios del LCR la celularidad fué menor de 500, a diferencia de lo que
sucede con otros agentes bacterianos en donde el citoquimico del LCR
habitualmente muestra una gran celularidad.

El 8% de pacientes con fiebre por mas de 10 dxas de duraciéon, que se
encontré, es similar a lo reportado en la literatura., a diferencia del 70%
de casos con fiebre secundaria mayor a lo reponado por otros autores

El higroma subdural fué la causa mais frecuente de fiebre secundaria
(28%), similar a otros informes 2*24 En el 52% de los casos no se encontré
causa de la misma, a diferencia del 15 al 39% reportado en la literatura.?>2° Es
importante considerar que la presencia de fiebre persistente o fiebre secundaria,
no son por si solas indicaciéon de prolongar tratamiento antimicrobiano .

En éste estudio se evidencié un elevado namero de complicaciones

durante Ia fase aguda de la enfernedad como edema cerebral que se ha
correlacionado a la alteracion del flujo del LCR, hipertension endocraneana e
hipoperfusion cerebral, manifestado clinicamente por imitabilidad,
somnolencia que encontramos en la mayocia de nuetros pacientes y afeccion de
pares craneanos en 2 casos.
. Las crisis convulsivas son frecuentes, particularmente en aquellas
infecciones causadas por H. influenzae tipo b y S. pneumoniae, en nuestro
estudio se presentaron en el 80% de los pacientes siendo focalizadas en la
mayoria de los casos.




El higroma subdural se encontro en el 36% de los casos, lo que resulita
similar a otros informes, donde reportan entre el 15 y el 45% 27, llama la
atencién que todos los pacientes fueron sometidos a drenaje quirirgico con
evidencia tomogrifica de desplazamiento de la linea media, con evidencia
clinica de deterioro neurolégico, a diferencia de los higromas laminares
informados en la literatura. en la literatura.

En éste estudio se encontré un mayor riesgo de presentar secuelas
neuroldgicas motoras en pacientes con higroma subdural, a diferencia , de lo
documentado por otros autores, quienes no han encontrado en éstos pacientes
secuelas a largo plazo,?”2® no obstante, ésto pudiera estar en relacion a la
severidad del higroma.

La hidrocefalia es una complicacion poco frecuente de la meningitis
bacteriana fuera del periodo neonatal, generalmente es comunicante y es el
resultado de la alteracién en la absorcion del LCR producida por el bloquéo en
su circulacién, solo 3 pacientes cursaron con hidrocefalia detectada dentro de
los primeros dias de internamiento, lo cual ha sido también reportado por otros
autores.

No se encontraron otras complicaciones neurolégicas.

La mortalidad de la meningitis por neumococo en paises industrializados
ha disminuido en forma significativa, y se reporta actualmente en menos del
10% '>!7, en contraste con lo reportado en paises menos industrializados en
donde se notifica una letalidad del 40 al 599, en éste estudio fué de 16% sin

presentar variaciones significativas en los ultimos afios.

La estancia hospitalaria fué prolongada y la mediana fue de 17 dias.
A pesar de la reduccion en la mortalidad, las secuelas neuroldgicas se

reportan hasta en el 50% de los sobrevivientes,’® de las cuales la hipoacusia, es
3! particularmente en los

de las mas frecuentes se presenta entre el S y 33%

casos donde el agente etiolégico es el neumococo. 333 En éste estudio la
hipoacusia se presento en el 80% de los pacientes siendo severa en 10 de ellos,
con mucho mayor frecuencia que lo informado en la literatura, encontrandose
un mayor riesgo de presentarla en aquellos pacientes con una evolucién clinica
previa a su ingreso prolongada.

La hipoacusia en el modelo animal aparece en forma muy temprana del
proceso infeccioso y va precedida de un cambio inflamatorio abrupto en el
LCR 3!, en algunos estudios clinicos se ha evaluado la posible asociacion
entre una mayor leucocitosis del LCR e hipoglucorraquia con hipoacusia, con
resultados contrverciales. 3% En éste estudio no se encontré ninguna

asociacion.



ESTA TESIS RO E;BEB’F
$AlJR B A BislIDTECA

Decbido a que la mayoria de los casos de MB ocurren en nifios menores
de un afio de edad, es indispensable la evaluacion auditiva con PEATC en
forma temprana lo que permite una intervencion oportuna para la
rehabilitacion.

En éste grupo de pacientes el seguimiento mostré secuelas motoras
severas en el 22% de los casos, en contraste con el 11.5% reportado en paises
desarrollados.>’

La epilepsia que se reporta hasta en el 14.3% ¥ de los sobrevivientes de

ingitis »cica, y general es de inicio tardio,>® en éste estudio
se encontré en el 13% de inicio temprano, 3 de estos pacientes presentaban
ademas dafio neuwroldgico severo similar a lo reportado por Pomeroy, quien
encontré que los pacientes con dafio neurolégico permanente, son los de

mayor riesgo para presentar epilepsia.®®

CONCLUSION:

La meningitis por S. p i repr 6 el 16% de los casos de meningitis
prurulenta. El 86% de los pacientes fueron menores de un afio de edad, la
mortalidad fué del 16%, con presencia de secuclas neurolégicas en el 93% de
los sobrevivientes, de ellas la hipoacusia fué la mas frecuente. El tiempo de
evolucién prolongado y la presencia de higroma subdural e hidrocefalia se
encontraron como factores de riesgo para el desarrollo de secuelas.De aqui la
importancia de tener un alto indice de sospecha clinica de meningitis, con el fin
de hacer un diagndstico y establecer un tratamiento oportunos.
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CARACTERISTICAS DE LA POBLACION

MEDIANA (RANGO) 6 (1-84)
No. Cases %
SEXO
FEMENINO/MASCULINO 19/18 51/49
ANTECEDENTES:
INFECCIONES DE VIAS RESPIRATORIAS 1 3 xa
GASTROENTERITIS 2 s
TRAUMATISMO CRANEO ENCEFALICO 1 3
FISTULA POST-TRAUMATICA DFL LCR 1 3
TIEMPO DE EVOLUCION EN DIAS
MEDIANA (RANGO 3 Qs
No. Cascs %
SIGNOS Y SINTOMAS
FIEBRE 23/36 9
SIGNOS MENINGEOS 30
FONTANELA HIPEKTENSA 26
IRRITABILIDAD 17 46
1 30
COMA s 13
ESPASTICIDAD 6 16
AFECCION DE PARES CRANEANOS 2 s
STATUS EPILEPTICOS 2 5
Hb gms % T
E MEDIANA (RANGO)
10.5 (6-15)
LEUCOCITOS /MM* M 10.450 (2650-28900)
LCR
CELULAS /MM* 280 (18-15000)
PMN % 76 (4-100)
GLUCOSA 56 (0-76)
PROTEINAS
COAGLUTINACION
SENSIBILIDAD % 80
VALOR PREDICTIVO
POSITIVO % 30

‘TABLA 1



SECUELAS NEUROLOGICAS EN MENINGITIS POR NEUMOCOCO

No. de Casos

N=31

(%]

a=mPOonNN 4O

~ualoa NS

26

- ALTERACIONES AUDITIVAS SECUNDARIAS A MENINGITIS POR NEUMOCOCO

»m= 28 (%
HIPOACUSIA UNILATERAL BILATERAL

Leve 4 (16%) 2 (8%
Modsrada 2 (3% 1 (4 %)
Severa 1 (4 %)
Profunds 4 (16%) 6 (24%)
‘Total 10 10

Normales 6 (24 %)

TABLA 3




FACTORES ASOCIADOS A HIFOACUSIA EN MENINGITIS POR NEUMOCOCO

HIPOACUSIA
No. de casos
Si ! 1 I
Tiempe de evolucidan
<3 dias 14 I 2 1 3.5 T 0,23
>3 aias s 1 3 1 1 031
Dexametasons
l Si 15 ) 4 | 0,78 1. 06
No s 1 1 1 1 1
Camplicaciones
| ls_i [] 1 2 T 1,13 1 0,66
No 3 | 2 A 1 1
TABDLA ¢

FACTORES DE RIFSGO ASOCIADOS A SECUELAS MOTORAS |
SECUELAS OR P

No. de Cascs
No

Si

1

1
Tiempe de Eveluciéa

<3 diss T
1

12

]

>3 diss

&

T
L

10

I
T

Dexametaseas

0.9

st T
1

No

N W

- .

—~1

=t

Complicacién

Si

04

1

No

Ni&

1|

0.6

TABLA S
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