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RESUMEN

El objetivo principal del estudio fue idenmtificar los factores etiologicos mas
frecuentemente asociados al Sindromc de West en relacion con la evolucion, en los
racientes vistos por consulta externa del servicio de Neurologia del Hospital Pediatrico

Legaria .
Se realizé un estudio retrospcctlvo a 3 ailos, del periodo comprendldo de Junio de 1999 a
Junio del 2002, con revision de expedientes clinicos de P con diagnoéstico de

Sindrome de West, de los cuiles se tomaron los siguientes datos: Edad de inicio de las
crisis convulsivas, antecedentes perinatales y patolégicos de importancia, nimero de crisis
convulsivas antes y después del tratamiento anticomicial, desarrollo psicomotor en el
momento del diagnostico, hallazgos tomograficos, incluyendo en el estudio a los pacientes
cuyos eventos convulsivos fueron caracteristicos de Sindrome de West manifestados por
espasmos infantiles con edad de inicio en la etapa de lactante y electroencefalograma con
hipsarritmias y excluyendo a los pacicntes que acudieron irtegularmente a consulta y el
inicio de las crisis fue en ctapa neonatal. Se encontré que el 45% de los pacientes tuvieron
como factor etiologico la encefalopatia hipoxicoisquémica y el 21% no se encontrd ningin
factor asociado de tal manera que el 79% de los pacientes se clasificaron con Sindrome de
West sintornatico y so6lo el 212 West criptogénico, que en un 57% los pacientes
presentaron retraso psicomotor moderado al momento del diagnostico ¥ en 3% con
desarrollo psicomotor normal, por lo que en base a la clasificacion éstos pacientes entrarian
en el rubro de West idiopatico, en el cual no hay factor etiologico asociado y el desarrollo
psicomotor es nommal, pero con cuadro clinico caracteristico de Sindrome de West . En
relacién a la evolucién se encontré que el 38% de los pacientes evolucionod a Sindrome de
Lennox Gastaut y el 28% las crisis convulsivas se erradicaron en el periodo comprendido
de 19-24meses, esto estuvo en relacion al tipo de anticomisial utilizado, de los mas
utilizados para el tratamiento de éstos pacientes estuvo el acido valproico en combinacion
con el midazolam y en los ultimos aiios topiramato y lamotrigina con los cuiles se observé
una respucsta mas rapida en relacién a los pacientes tratados antes de la existencia de éste
tipo de anticomisiales, la vigabatrina solo se utilizd6 en 2 pacientes debido a que es un
farmaco ‘costoso y que no esta al alcance del nivel socioeconémico de los pacientes vistos
en consulta externa del Hospital Pediatrico Legaria, de tal manera que se concluye que ia
evolucion de éstos pacicntes es hacia la cronicidad en la mayor parte de los casos y esto
aunado al bajo nivel sociocconomico de los pacientes hace que el pronéstico de los nifios
con Sindrome de West sea malo para la funcion y quedan con un daiio cerebral irreversible,
lo cual afzcta de manera dircecta el desarrollo integral de la familia.
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INTRODUCCION

ANTECEDENTES

El Sindrome de West es una epilepsia que se presenta en lactantes principalmente,
comprende del 1 al 10% de los casos de Epilepsia que sc presentan desde el recién nacido
hasta los 15 afios de edad, con un pico maximo de incidencia de los 3 a los 7 meses de
edad, casi siempra antes del afio, afecta mas a nifios que a nifias (4), en una proporcién de
1.1:1 demostrado por un estudio retrospectivo a 30 afios efectuado en la Universidad de
Hong-Kong en un periodo de tiempo de 1970-2000 (18) es una patologia poco comiin con
una incidencia de 0.16-0.42 por cada 1000 nacidos vivos (29) es el 3% de los casos de
pacientes con Encefalopatia epiléptica temprana (17) y ocupa el primer lugar en frecuencia
de las encefalopatias epilépticas de la infancia (55.3%) cn relacién a ¢l Sx. De Lennox-
Gastaut, encefalopatia mioclénica temprana, Sx. De Otahara (16).

Su primera descripcion fue en 1841 (2). <cuando W.J. West escribio una carta al editor de
Lancet titulada “ Una forma peculiar de convulsiones infantiles ‘* (1), en ésta carta describe
los sintomas de su hiio en detalle, en donde combina la objetividad como Médico y su
frustracion como Padre en relacion a la enfermedad tan severa de su Hijo, describe un tipo
de crisis convulsivas que inician con movimientos flexores y extensores de cabeza y
extremidades principalmente, Hamados espasmos masivos, siendo éstos en series de 15-20
repeticiones con duracion no mayor de 2-3 minutos cada uno, que se presentan durante el
suefio principalmente al despertar; en este tiempo West intentd multiples tratamientos tales
como sedantes, opiaceos y medicina alternativa como el aceite de castor sin poder ceder las
crisis por lo que hubo la necesidad de recurrir a expertos en Londres en donde los
describieron como crisis en Salam y en salva, pero no fue sino hasta el aiio 1960 en donde
Gastaut organizé el noveno coloquio de Marseille en el cual se publico el libre titulado
Encefalopatia mioclénica infantil con hipsarritmia “, y sugirié el epénimo West’s para los
espasmos infantiles presentes en éste sindrome. La hipsarritmia se describié por primera
vez por Gibbs & Gibbs en 1952 (9). En las ultimas 2 décadas con la disponibilidad del
videoelectroencefalograma pueden ser diagnosticados mas tempranamente los pacientes
con Sx de West.

El sindrome de West se caracteriza por tres componentes principales: (3)
- Espasmos masivos
- Detencion en el desarrollo psicomotor o retraso en el sistema cognitivo
- Patrén electroencefalografico caracteristico lamado hipsarritmia
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En la clasificacion internacional de las epilepsias se reconocen dos tipos. De acuerdo a su
etiologia se clasifican en sintomati criptogénico e idiopatico. Sintomitico cuando existen
signos de afeccion cerebral o etiologia conocida que comprende del 60-80'/. de los casos
(4), los cuales tienen mal pronédstico, con mala P al > e importante
compromiso del desarrollo psicomotor, excepto en aquellos West asociados a Sindrome de
Dcwn, leucomalacia periventricular y Neurofibromatosis tipo 1, en quicnes sc ha visto
buena evolucién (6); criptogénico cuando se encuentran datos de afeccién neurologica pero
no es demostrable la causa como sucede en el 40% de los casos (3); idiopatico en caso de
sintomatologia de West con exploraciéon neurologica y desarrollo psicomotor normal
presente en el 1926 de los casos (18); también se ha observado una variedad determinada
genéticamente ligada a X con alteraciéon del brazo corto del cromosoma 11 (Xp 11.4.1) y en
algunos casos se ha visto asociada a la familia sobre todo en gemelos homocigoticos en
donde predominan los casos de West criptogénico (80%) en relacién al sintomatico que
ocupa un 57% (15).

En base a la presentacion clinica (2) se clasifica en West tipico caracterizado por
espasmos masivos, €on crisis convulsivas mioclonicas repetitivas que pueden ser en flexion
o extension de las extremidades, se pueden presentar hasta 200 en un periodo y ser varios
periodos al dia, mas frecuentes al despertar, acompaiiadas de retraso en el desarrollo
psicomotor y con electroencefalograma con hipsarritmia que es una manifestacion
paroxistica, generalizada, con descargas de punta, polipuntas y ondas lentas de alto voltaje
seguidos de periodos de supresion de la descarga (13), y West atipico que presenta solo una
o dos de las caracteristicas previas. En ambos casos el pronéstico es malo, pero se ha visto
que el West sintomitico es mas resistente al tratamiento en relacion al criptogénico. El 20-
50% de los casos evolucionan al Sindrome de Lennox Gastaut (14) .

Los factores etiolégicos que se han visto con mayor frecuencia en nuestro medio son:
Encefalopatia hipoxico-isquémica del recién nacido, hipoglucemia neonatal persistente ,
displasias cerebrales, sindromes genéticos, neuroinfecciones, alteraciones congénitas del
metabolismo (hiperfenilalalaninemia, aciduria organica por deficiencia de
argininosuccinasa) (18) o asociado a sindromes neurocutaneos como la Esclerosis tuberosa,
ademas descrito como complejo de esclerosis tuberosa que se ha encontrado hasta en un 7-
25% de los casos con West sintomatico (11) y en pacientes con peso extremadamente bajo
al nacer, a pesar de quc se realizd un estudio en Finlandia en donde no se observé
diferencia significativa del incremento de incidencia de West en pacientes con peso
alrededor de 1000g (19).
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El tratamiento comprende tres rubros principales como son:

- Farmacolégico: S¢ describe como farmaco de primera eleccubn a la vigabatrina en
Europa por ser menos toxico y asociarse a menos 1 id. T se ha visto
mayor afectacién a la vista, sin embargo en pacientes con complejo de Esclerosis
tuberosa es el fanmaco de eleccion;, La dosis recomendada es de 80mg/kg/dia,
dividida de 2 tomas, para pasar a los 100mg/kg/dia en los siguientes 2 dias. Si en la
siguiente semana no desaparecen los sintomas se incrementa la dosis en 50mg/kg
cada S dias, hasta llegar a 200mg/kg/dia (5). Otros de segunda eleccion son e acido
valproico que se ha visto respuesta adecuada hasta en un 66% de los casos y el
ACTH, al igual que algunos corticoesteroides como la prednisolona y la
hidrocortisona, una investigacion en la literatura efectuada a través de los
programas de Medline y Embase hecha por el Grupo de Epilepsia Cochrane en un
periodo de 1960-2000 acerca de la respuesta al tratamiento farmacolégico en
pacientes con Sx de West, se observé que en mas del 70% de los casos hay
reduccién de los espasmos y desaparicion de las hipsarritmias en el EEG, en un
100% dec los casos tratados con vigabatrina comparados con el 40% de los tratados
con hidrocortisona, en otro estudio se observé que los pacientes tratados con ACTH
tuvieron mejor respuesta al tratamiento (74%) comparados con los tratados con
vigabatrina (48%). En otro estudio se vio cese de los espasmos en un 93% de los
tratados con ACTH en comparacion al 29% de pacientes tratados con prednisona,
también se compararon la dosis alta y baja de ACTH en las cuales no hubo
diferencia estadisticamente significativa al cese de los espasmos (20), se ha visto que
en pacientes con sindrome de West se libera un exceso de CRH (hormona
liberadora de corticotropina), lo cual explica el porqué la administracion de ACTH
al inhibir la producciéon de CRH disminuyc también la frecuencia de episodios
convulsivos (12x otros farmacos utilizados son el topiramato, lamotrigina,
clonazepam, fenobarbital. .

- Diecta cetogénica: En un estudio que se realizd en el departamento de neurologia
pediitrica de Baltimore Mryland, se estudiaron 23 nifios con espasmos infantiles
por un periodo de 4 afios y se analizaron los resultados en forma retrospectiva
tomando en cuenta a los pacientes que se les dio dieta cetogénica y se observéd
disminucion mayor al 90% de los eventos convulsivos (espasmos infantiles) por lo
que ésta se recomicnda como parte del tratamiento debido a que es bien tolerada y
tiene minimos efectos adversos en relacion a los anticomiciales.

- Cirugia: Limitada a los casos en que se demuestra lesion cerebral evidente como
causa directa de la enfermedad, como en el caso del Complecjo Esclerosis tuberosa.
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En cuanto al prondstico se sabe que el Sx de West criptogénico tienc mejor pronéstico en
el desarrollo cognitivo con disminucion de los espasmos alrededor de los 12 meses de vida
y se ha observado que hasta en un 67-87%% de los casos cursan con inteligencia normal, en
relacion a los pacientes con West sintomitico en quienes se ha observado déficit congnitivo
marcado alrededor de los 4 y 6 aflos de edad, con pobre prondstico tanto para la
presentacion de eventos convulsivos como 1a secuela de retardo mental profundo observado
hasta en un 71-85% de casos de Sx de West sintomaticos (5). Generalmente hay cese de los
espasmos alrededor de los 3 afios de edad y raramente persisten a los 10-15 afios (20). En un
estudio retrospectivo a 30 aiios realizado en Hong-Kong se encontraron secuclas
importantes como retardo mental (89.5%), alteraciones visuales (21%), paralisis cerebral
(21%4), alteraciones auditivas (1.9%26) y evolucién a Sx de Lennox-Gastaut (12.4%) (18). Se
han identificado componentes especificos para el prondstico del Sx  West como son:
Control de los espasmos, resolucion de las hipsarritmias, evolucién a un nuevo tipo de
convulsiones, desarrollo progresivo, interaccion social, funcion cognitiva, potencial de
empleo, rol psicosocial, funcionamiento psicosocial familiar, la asociacion a factores
genéticos, edad de inicio del tratamiento y respuesta al mismo; se considera prioritario que
en cuanto sc identifica un paciente con Sx de West se envie a terapia psicolégica familiar y
un entrenamiento temprano acerca de la epilepsia orientado por personal capacitado (14).

En base a lo antcrior se sabe que el Sindrome de West sintomatico se presenta hasta en un
60% de los casos y que su evolucion depende del factor etiologico y de lo temprano del
inicio del tratamiento, de tal a que en éste estudio se investigaron los factores
etiologicos mas frecuentemente asociados a Sindrome de West en relacidon a su evolucion.
Dado que el Hospital Pediatrico Leg,am es un Hospital de concentracion de Neurologia
Pediatrica se realizé en pacientes vistos por consulta externa, para tratar de lmplcmemar
medidas preventivas, de diagnéstico oportuno y tratamiento para evitar al maximo secuelas
irreversibles que condicioren mayor incidencia de nifios con retraso en el desarrolio
psicomotor y cognitivo, que afecten su salud y a la sociedad.
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MATERIAL Y METODOS

Se realizé un estudio descriptivo, retrospectivo a 3 afios del periodo comprendido de
Junio de 1999 a Junio del 2002 , en Pacicntes vistos por consulta cxterna de Neurologia del
Hospital Pediatrico Legaria, de 3 a 12meses de edad, inicialmente se revisaron las hojas
diarias de consulta externa de Neurologia, en las cuiles se localizé el nimero de expediente
de pacientes con diagndstico de Sindrome de West, posteriormente se recopilaron un total
de 144 expedientes de los cuales se eliminaron 66, ya sea por que no coincidian con el
diagnostico a investigar al momento de revisarlos, por haber presentado crisis convulsivas
desde la etapa neonatal, por haber acudido en forma irregular a la consulta externa de
Neurologia o bien por tener electrocncefalograma normal. De tal manera que los datos
obtenidos fueron de 78 pacientes cuyos criterios de inclusion fueron: lactantes de 3 a 12
meses de edad, ambos sexos, con caracteristicas clinicas de Sindrome de West clasico,
como espasmos masivos en flexion, retraso o detencidon en el desarrollo psicomotor y
electroencefalograma con hipsarritmias.

Los datos se recopilaron en Hoja del programa Excel, en donde se tomaron en cuenta los
antecedentes perinatales y patologicos de importancia, para determinar el factor etiolégico
asociado a Sindrome de West, tales como Encefalopatia hipoxicoisquémica, Premarturez,
Hipoglucemia neonatal, Disgenesias cerebrales, Neuroinfecciones o ningin factor; la edad
de inicio de las crisis convulsivas, agrupada de 3-12 meses de edad con intervalos de 1mes,
el desarrollo psicomotor en el momento del diagnostico (leve, moderado, severo, regresion
en el desarrollo y desarrollo normal), el numero de eventos convulsivos al dia antes y
después del inicio del tratamiento y el tiempo de erradicacion de los mismos, asi éomo su
evolucién a la cronicidad, ¢n éste caso a Sindrome de Lennox Gastaut, el tipo de
anticomisial utilizado (acido valproico, midazolam, topiramato, lamotrigina, prednisona,
vigabatrina), y los hallazgos tomogrificos. Posteriormente sc calcularon por yes de
cada variable y se graficaron.
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RESULTADOS

Se di factores etiolégicos indos al Sinde deWedsnml-a-Ios
desa-nosenlalnmmyouosmb In p ia de
calcifi ias aneur feccion a difer in de las d mua\elcomplqo
Esclerosis tubcrosa- West y 1a pr ia de I D arterio los cudles una
vez imervenidos quinirgicamente y resueito el probl tuvieron 5 lucidn de las
crisis convulsivas, logrando la crradicacié delas i de 7-12 postma--l inicio
del El fa que con maés fi 6 a Sindro &tico
fueln E fal tia hi T i mmSS‘AthbsmsegmdadehsMenmwlsen
un ll%ysélomm2l%deloseasosnosemtr¢mngmf-aor de
tal mancra que el 79% de los pa ha externa de Neurologia del Hospital
idtrico mporndmmaswawm sintomitico de acuerdo a la
clasificacién intamacional de Ias Epilep de el por descrito en la
lnaamrndelso-lo%, Shd:omedewma-nm-eomelzl%(ﬁg. I)ysbloel.‘i%
dry de West idiopi#tico en el cual el d ilo p del niflo es

normal (Flg.3)

FACTORES ETIOLOGICOS DEL SINDROME DE WEST
Fig. 1

?:,;s""r"s R
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Fuecnte: Cédula de recoleccion de datos 2002
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La cdad de inicio de las crisis Isi fue més fro en los | de 34
Mmmﬂ%debsmmdehssﬁmdcahdenmllﬂmbsanﬂesse
manifesté inicialm pa'leg.—‘ en el & ] 3 Y posteriormente crisis
convulsivas fre iSnala icid ‘en4deéstos_ D a Sind
de Lemnox Gastaut (Fig. 2).

EDAD DE INICIO DE CRISIS CONVULSIVAS

Fig.2

11%

Fuente: Cédula de recoleccion de datos 2002

Lamayor parte de los pacientes presenté desarrollo psicomotor con retraso moderado
en un 57% de los casos y severo en el 11%, lo cual explica la mala evolucién de éstos

en > al pronéstico del nivel cogmuvo y calidad de vidadel nifioy de Ia
fnm-ha, y s6lo en un 3% los p rollo psicomotor normal con
erradicacion de las crisis convulsivas total s6lo en un p.clentc a los 12-18meses de
iniciado el tratamicnto anticomisial y en otro paciente evolucion a Sindrome de
Lennox Gastaut (Fig. 3).
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DESARROLLO PSICOMOTOR EN PACIENTES CON

SINDROME DE WEST
Fig.3
REGRESION EN EL
DESARROLLO PM ORMA
10% N an L RETRASO LEVE
10%

RETRASO SEVERO
hil 3

Fuente: Cédula de recoleccion de datos 2002

El periodo de ermradicacién de 10s eventos convulsivos tuvo mas relacion al factor
etiolégico del Sindrome de West y al grado de afectacién del desarrollo psicomotor, sunque
hubo casos en los que sin tener un factor causal determinado y desarrollo psicomotor normal

tuvieron a Sindr del G: esto sélo en dos pacientes de 78, de tal
formaqueel3896delos, 3 tuci ala icidad y en ¢l 62% dec los
pacicntes se logrd erradicacién completa de las crisis convulsivas en un periodo de tiempo
de los 19-24 de iniciado ¢l i hasta en un 28% de los casos (Fig. 4).
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PERIODO DE ERRADICACION DE CRISIS CONVULSIVAS
Fig. 4

Fuente: Cédula de recoleccién de duos.zooz

El tiempo de erradicaciéon de las crisis convulsivas en pacientes con Sindrome de West

dependi6é de los factores ritos ademds de el upo de anticomisial utilizado, en
éstose.sosclomtrolﬁneensumyoﬂaeon‘ id p indk aclnnnmpamen?lz
pacientes y como monoterapna unicamente en 38 pac iendo P

con remisién completa de las crisis convulsivas en penodode tiempo muy variado.
En pacientes con ensls convuls-vm que no lespondle«m a los fRrmacos antes descritos se

'on otros anti comoel top yl iginaque que en lalit
nosedewrlbalcomoummncntosde | i6n para Sind de West se observé adecuada
r al con minimos efectos ady con el i C del costo

rrayor en relacién al &cido valproico, y ain mejor respuesta con el uso de topiramato

logrando erradicacién completa de eventos convulsivos en S pacientes de 10, en relacién a

Iamotngma que sélo se logr6 control total en 2 pacientes de 9, la Vigabratina se utilizé en 2
al "

en la literatura el de eleccion, sin embargo en la poblacid iende el Hospital
Legaria, el costo de dicho firmaco no esth al alcance de sus posibilidades; 1a predni: se
empleo en S paci en los cudles a pesar de lograr ad d P se suspendi6 por

efectos adversos propios de los esteroides.

5 TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




A i ion se las figuras del nimero de eventos convulsivos at dia antes y

después del inicio del iemto (Fig. 4 y 5).
NUMERO DE EVENTOS CONVULSIVOS AL DIA
Fig. s

3-8 eventos
51%

Fuente: Cédula de recoleccién de datos 2002
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EVOLUCION POSTERIOR AL TRATAMIENTO

Fig. ¢

Finalmente se tom$ dato de los Mllazgos tomogrtﬁeos de wdos los pacientes

a\colmando que 44 de los 78 paci atrofia cor bec 1, to cual explica el

iCO en a la evolucié 16 'udel ] eonS' dh de West y
en 15 i set‘ “n.':una' -gnﬁade [ ], sin
observarse mejor evolucié > & los paci con tomograﬁn anormal, ya que
solo 7 pacientes de 15 con tomograﬂa normal se logré erradicacién total de las crisis
convulsivas y en los 8 r n »s convulsivos en numero de 1-3
eventos por dia (Fig. 7).
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HALLAZGOS TOMOGRAFICOS
Fig. 7

cudraRikEs

DISCUSION

Podemos concluir que el Sindrome de West es una patologia que afecta principalmente a
los lactantes de 3 a 12 meses de edad, con un pico de incidencia midximo de los 3 alos 4
meses de vida, que se manifiesta por crisis convulsivas de dificil contro! en namero de 3-6
eventos por dia hasta en el 51% de los pacientes vistos por consulta externa del Hospital
Pedidtrico Legaria, seguidos del 34% de los casos que presentaron de 7-10 eventos y sélo
€n un 9% hubo mas de 15 eventos pordia, que es 1o que se describe en la literatura como
nlésﬁ'ecueme.,. ion de p con Sx de West. En cuanto al desarrollo
psicomotor casi 1odos los paci tuvi cierto grado de afectacién on el desarrollo
psicomotor excepto en el 3% de los casos en que se demostré un desarrolio psicomotor
normal, lmtdomdSMdmannduado.Denln_lenquemvu
identificado un paciente con Sindrome de West es prioritario enviarlo a Terapia de
rehabilitacion fisica y psicolégica en compafiia de integrantes de la familia para de ésta
forma favorecer e) méximo desarrollo posible del nifio en su rol biopsicosocial.
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Se pudo demostrar ademas que el Sindrome de West sintomati se pr O en el 79%
de los casos y un 21% correspondid a West criptogénico y de éstos solo el 3% fue
idiopatico, lo cual corresponde con lo descrito en la literatura mundial, predominando en
nuestro medio los siguicntes factores etiolégicos en orden de frecuencia: Encefalopatia
hipoxicoisquémica (45%), meningoencefalitis (11%), hipoglucemia neonatal y prematurez
en 8%, y disgenesias cerebrales en un 7% y en nuestra poblacion a diferencia de un estudio
hecho en Finlandia en menos del 2% se asocié West con Esclerosis tuberosa. En cuanto a la
evolucién encontramos que el cese total de las crisis fue alrededor de los 19-24 meses de’
edad una vez iniciado ¢l tr iento y el 35% de los pacientes evolucion6 a Sindrome de
Lennox Gastaut, en comparacion con un estudio realizado en Hong- Kong en donde fue
solo el 12.4% de los pacientes quicnes evolucionaron a la cronicidad. Lo anterior puede
estar en relacion al tipo de tratamiento utilizado en ambos grupos ya que ellos utilizaron
mas vigabatrina y ACTH que son los farmacos descritos de primera y segunda eleccién
respectivamente, en un meta anilisis acerca del tratamiento de éstos pacientes en el periodo
comprendido de 1960-2000. Y en nuestra poblacion de estudio se utilizdo mas el acido
valproico que se considera farmaco de segunda eleccion, esto debido a que los pacientes
que se atienden en consulta externa del Hospital Pediatrico Legaria son de escasos recursos
econdémicos y s6lo 2 pacientes tuvieron las posibilidades para conseguir Vigabatrina. De tal
forma que no se pudo diferenciar en concreto cuales fueron los factores determinantes para
la evoluciéon en los pacientes, si solo dependié del factor etiolégico o influyé en forma
importante la falta de recursos de los pacientes para un tratamiento adecuado. Podemos
concluir que en general los pacientes con diagndstico de Sindrome de West tienen mal
pronéstico para la funcion y su rol psico social, que influye de manera directa en el
desarrollo integral de la familia, esto corroborado por dafio organico demostrable en 63 de
78 pacientes analizados por estudio tomografico, ya que sdlo en 15 pacientes se encontré
tomografia de cranco normal. *
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