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RESUMEN.

Los accidentes constituyen la tercera causa de muerte en México , de los 5 a los 40 afos
ocupa el primer lugar. La importancia del problema se comprende mejor si se hacen las
consideraciones siguientes: el trauma no respeta edad, ocurre de manera subita e
inesperada y la recuperacion, cuando hay es habitualmente lenta. El presente estudio
determind las ventajas del diagnéstico clinico para el traumatismo craneoencefalico, el
cual es de menor costo y riesgo para el paciente con correlacién al diagnostico
tomografico, esto se llevo acabo revisando expendiente clinicos de pacientes con
antecedentes de haber sufrido traumatismo craneoencefalico,con las siguientes
variables: tener un diagnostico clinico y tomografico.

En un 26% la edad frecuente del trauma es de 7 afos, asi como el 78.84% son del sexo
masculino, 75% de los accidentes correspondieron a caidas siendo las mas frecuentes
las caidas de 2 metros de altura.

Palabras Clave. Traumatismo Craneoencefalico, Diagnostico clinico, Diagnostico
Tomografico.

.  INTRODUCCION.



En México la primera causa de muerte en el nifio de 5-14 afos son los accidentes,

fundamentalmente los de transito; en edades menores son otras las causas.

En los Estados Unidos los traumatismos causan mas muertes entre los nifos de 1
a 14 anos que todas las demas enfermedades combinadas y le cuesta la vida

anualmente a casi 10 000 nifios en toda la nacion (1)

El trauma craneoencefélico (T.C.E.) es un componente casi obligado en las
diferentes formas o tipos de accidentes, bien como lesién unica o como parte del
llamado politraumatismo, y por ello es causa frecuente de asistencia a los Cuerpos
de Guardia y de posterior ingreso en los hospitales pediatricos, dependiendo, por
supuesto, de la magnitud del mismo. Las lesiones cefélicas constituyen un factor

importante  en la morbimortalidad de los pacientes traumatizados

Las lesiones traumaticas son un motivo frecuente de demanda de atencién médica
en los servicios de urgencias, correspondiendo a 25% de acuerdo a un estudio
realizado en hospitales pediatricos de México, y de estas lesiones el traumatismo
craneoencefalico ocupa el segundo lugar (30%). El 20% de los sobrevivientes de

T.C.E. tienen discapacidades significativas.( 3 )

Los traumatismos son la causa mas comun de ingreso hospitalario en la infancia y

(2)



el 75 % de estos nifos, presentan traumatismo craneoencefalico ; es frecuente
que los nifos sufran un impacto se afecte la cabeza por el mayor tamario y peso
de ésta respecto al resto del cuerpo, con relacion a los adultos ). Es mas
frecuente en nifos que en ninas, con una relacién 2:1 , y también la mortalidad es

mayor en varones (5,6,8)

Después del primer ano de vida los traumatismos son la causa mas

frecuente de mortalidad en, la edad adulta. El 70 % de estas muertes son debidas
al componente craneoencefalico del trauma. En su mayoria son debidos a
accidentes de tréfico, si se consideran globalmente las situaciones en que el nifio
va como pasajero del vehiculo o como peaton y sufre un atropello; seguidos de las
caidas (para otros autores los mas frecuentes), actividades recreativas y los
traumatismos no accidentales. Estos ultimos producen la mayoria de TCE severos
durante el primer afio de vida ( 4).

La lesién cerebral primaria refleja el dafo en el momento del impacto, en contraste
la lesion secundaria comprende todas las lesiones subsecuentes. La recuperaciéon
depende de diversos factores, que incluyen: edad, area comprometida del cerebro,
cantidad de tejido afectado, rapidez del dafio, mecanismos de reorganizacién
cerebral, asi como de factores ambientales y psicosociales. Esta recuperacion

esta mediada por la plasticidad cerebral. (3)

Se calcula que cada afo, 31% de las vidas de nifos y adolescentes podrian ser



salvadas, a través de aplicacion de las estrategias comunes disponibles para

prevenir la muerte por lesiones. (7))

ElI T.C.E. ha sido definido como el dario fisico o deterioro funcional del contenido
craneal, originado por un cambio agudo de la energia mecanica (excluyendo el
trauma obstétrico), 0 més sencillamente como cualquier lesién del cuero

cabelludo, la béveda craneana o su contenido.(7,8)

El 82% de los T.C.E. son leves, 14% son moderados o graves y 5% son fatales;

de los sobrevivientes, 20% tienen discapacidades significativas ( 7 ).

Durante los primeros 3 afos el S.N.C. continua madurando y las estructuras
craneales estan cerrandose. La arborizacién dendritica, la formacion de
conecciones sinapticas, la mielinizacién y el cierre de las suturas craneales se
produce durante los primeros anos de vida. A los 5 afos el cerebro ya pesa el 90
% del peso de un cerebro adulto y las estructuras 6seas y los compartimentos
intracraneales lo protegen lo suficientemente de los desplazamientos bruscos. A
partir de aqui estos sistemas de proteccion ya son menos flexibles y son mas
frecuentes los hematomas y las lesiones ocupantes de espacio como producto de
un T.C.E. Los niflos menores de un afo tienen mas riesgo de T.C.E y una

mortalidad

superior que los ninos mayores, aunque globalmente la mortalidad en



los nifios es menor que en el adulto. En los nifios menores de 3 anos la pérdida de
conciencia es poco frecuente, en comparacion con nifios mayores, pero l0s signos
de lateralizacion y las convulsiones precoces no son raros. En este periodo de la
vida, y especialmente durante el primer afno, son caracteristicos los T.C.E. no
accidentales, que tipicamente se manifiestan como hematomas subdurales, con

frecuencia bilaterales ().

Los nifios entre 3 y 8 afnos presentan T.C.E méas severos. Presentan con mayor
frecuencia el deterioro del nivel de conciencia y menor incidencia de hematoma

subdural.

Los mayores de 8 afos presentan T.C.E similares a los de los adultos.

Suelen ser mas intensos y con mayor incidencia de hematomas extradurales (g).

De las muertes que se producen por T.C.E, casi la mitad de los nifios

fallecen en el lugar donde ocurrio el evento, en general se considera que por
danos incompatibles con la vida. Un 20 % mueren en las horas siguientes, debido
a fallo respiratorio, cardiocirculatorio o por hipertension intracraneal (HIC). El tercio
restante fallece dias o semanas después por HIC, infeccidn o falla organica

maltiple. (FMO) ).

El dano finalmente producido por T.C.E. es debido en parte a la lesion
cerebral primaria, producto del impacto en si y por las fuerzas de aceleracién-

desaceleracion; y posteriormente, por la lesién cerebral secundaria, que no es mas

que el incremento de la lesidn inicial causado por insuficiencia respiratoria,



cardiocirculatoria, alteraciones metabdlicas, HIC o infecciones .

Sobre la lesidn cerebral primaria sélo se puede actuar con medidas
preventivas; son las campanas educativas, que deben ir dirigidas no sélo a los

ninos y los padres, sino al resto del entorno social.

En la lesién cerebral secundaria los autores han descrito e presenta a

mayoria de los pacientes, y es sobre el que se centra el tratamiento del T.C.E. La
isquemia cerebral, tanto en sentido global como local, y entendida como una
desestabilizacién entre los aportes y los requerimientos de oxigeno, es la base
fisiopatologica principal del dafno cerebral secundario. Los principales factores
determinantes de éste son los cambios en la tensién arterial, tanto la hipotension
como la hipertensién, la hipoxia, la hipercapnia, la HIC, las alteraciones

hidroelectroliticas y metabdlicas, y factores afiadidos como la fiebre o el dolor.

Esta comprobado que la hipertension, la hipotensién y la hipoxia empeoran el
prondstico e incrementan la mortalidad en el T.C.E, y que a mayor numero de
episodios hipotensivos, mayor mortalidad. Los efectos deletéreos de la
hipercapnia sobre la HIC son de todos conocidos, asi como la fiebre, que

incrementa el consumo metabdlico cerebral y las pérdidas de liquido.

La hiponatremia, que es debida a un excesivo aporte de liquidos hipoosmolares o

por secrecion inadecuada de hormona antidiurética, produce edema cerebral con

efectos devastadores. La hiperglucemia se asocia claramente a empeoramiento



del pronéstico neuroldgico, probablemente por produccion de radicales libres y
acidosis lactica; y la hipoglucemia se sabe que es dafina por la falta de substrato
energético para el cerebro. El dolor, aun cuando el paciente esté inconsciente,
incrementa la presién intracraneal y se debe tratar enérgicamente. El traumatismo
produce un incremento en la liberacion de aminoacidos exitatorios, como el
glutamato, del que hoy se conoce su papel como neurotdxico cuando esta
presente en grandes cantidades, por la exacerbada cascada enzimatica
intracelular que desencadena (g,10). Todos estos factores se suman al hecho de
que el traumatismo en si produce disminucion o interrupcion del aporte sanguineo
a determinadas zonas del cerebro, lo que produce isquemia yedema; y
hemorragias intracraneales (hematomas epidurales, subdurales e
intraparenquimatosos). Edema y hemorragias expanden el volumen intracraneal
en un compartimento cerrado, alcanzando un limite sobre el que se eleva la
presion intracraneal, que, si se mantiene, tiene efectos claramente negativos sobre
el pronéstico y la mortalidad del T.C.E, al causar compromiso en la perfusion
cerebral. Todos estos factores o condicionantes de la lesion cerebral secundaria
son en los que se debe centrar el tratamiento y los cuidados del paciente con

T.C.E, evitando, anticipando y tratando activamente la HIC. (11,12).

En el manejo inicial se deben seguir las normas basicas de reanimacion,



asegurando la permeabilidad de la via aérea, manteniendo una ventilacion
adecuada y una estabilidad cardiovascular g). Todo ello teniendo presente la
inmovilizacion de la columna cervical hasta que estudios posteriores nos

confirmen si existe 6 no dafo ( 4-5 % de los T.C.E) (g). Practicamente al mismo
tiempo hay que hacer una valoracion inicial del estado neurolégico del nifio con la
escala de coma de Glasgow (GCS) , y en caso de nifios pequefos con la escala
modificada para lactantes; lo que permite una primera clasificacién del T.C.E en
severo si obtenemos una puntuacion menor o igual a 8, moderado si esta entre 9 y
12y levesiesde 13 a 15 ().

Los més frecuentes son los T.C.E leves, que suponen hasta el 90 % de todos

los T.C.E en nifios; pero incluso en los T.C.E leves puede haber pacientes que
presenten secuelas permanentes o que fallezcan, si bien en estos casos existen
hallazgos patoldgicos en la tomografiaaxial computarizada (T.A.C) inicial (13,14
Algunos autores diferencian los T.C.E menores o0 minimos, a aquellos con Glasgow
de 15y si acaso breve pérdida deconciencia, amnesia postraumatica o crisis
convulsiva inmediata (14).

El nifio con T.C.E leve (GCS > 13) puede presentar fractura de craneo y manifestar
cefalea y vomito, por lo general estara despierto o ligeramente obnuvilado.

ElI T.C.E moderado (GCS 9-12) se manifiesta por irritabilidad, letargia, generalmente
vémitos intensos y un peor estado general. En cualquiera de los casos anteriores es

factible encontrar signos de fractura de base de craneo(hemotimpano, otorrea o



rinorrea de LCR, laceracion del conducto auditivo externo, equimosis retroaricular o
signo de Battle) o convulsiones. En el caso del T.C.E severo (GCS < 8) el nifio esta
con un nivel de conciencia claramente disminuido con escasa o nula respuesta a

estimulos.

ElI T.C.E menor, sin pérdida del estado de alerta, con exploracién neuroldgica normal
y sin signos fisicos de fractura de craneo, debe observarse durante 24 horas en el
Servicio de Urgencias o en el domicilio, siempre que haya una persona
suficientemente responsable y competente para hacerlo; sin ser preciso realizar

radiografia de craneo o T.A.C de craneo (is).

La pérdida de conciencia se asocia a un riesgo mayor, aunque solo se reportan de
0.025% de lesiones intracraneales clinicamente importantes. Por otra parte, si bien la
sensibilidad de la T.A.C para detectar dichas lesiones es mayor que la exploracion
clinica, no hay datos concluyentes de que una T.A.C de craneo precoz, cambie la
evolucion sobre una observacion estrecha en este tipo de T.C.E (14).Por tanto, se
puede considerar que el T.C.E menor, con pérdida de conciencia breve, con
exploracién neuroldgica normal y sin signos fisicos de fractura de craneo, se pueda
manejar adecuadamente sélo con la Observacion linica estrecha en el hospital 6 en
el domicilio, si se vigila por una persona alificada y si las condiciones (distancia,
medios de transporte) para acudir a ser reevaluado en caso preciso, son

suficientemente seguras. El hecho de afadir a ésta evaluacién una prueba de



imagen no parece estar justificado como norma, puede recurrirse a ella en caso de
que el médico asi lo considere oportuno. Si esto es asi, la prueba de eleccion, si se
dispone de ella, es la T.A.C de craneo; habida cuenta de que la mayor parte de los
ninos con radiografias de craneo anormales no presentan anomalias intracraneales y
tambien se observan lesiones intracraneales en nifios con radiografias normales. No
obstante ,también conviene tener presente la necesidad de sedar al paciente, a

veces, para la realizacién de la T.A.C de craneo, y no para la radiografia de craneo

(4,13, 14,15,16) -

En cuanto a la duracién de este periodo de observacion las recomendaciones
parecen establecer en una vigilancia estrecha durante 24 horas y una observacion

mas superficial durante varios dias (13).

Estas consideraciones no son validas para nifios con dafo neuroldgico previo, por la
imposibilidad de conocer con exactitud los datos de exploracién neurolégica basal.
Idéntica referencia debe hacerse a los lactantes que no han establecido el lenguaje,
en los que se suma el precoz desarrollo neurolégico, lo que dificulta en la
exploraciéon. En estos casos debe ser mas cautelosa el alta domiciliaria y mas
amplia la observacion hospitalaria (13). Los vémitos o la cefalea, mientras no sean
persistentes o progresivos no se consideran de riesgo o indicativos de patologia

intracraneal.



En caso de sospecha de T.C.E no accidental, el nifio debe ser ingresado; y aunque
el traumatismo parezca leve, no se debe dar de alta para la observacién domiciliara.
Los T.C.E leves (no menores o minimos), con Glasgow de 13-14 deben ser
valorados mediante T.A.C de craneo, por el hecho de presentar una escala de coma
de Glasgow anormal; lo que se justifica porque la deteccién precoz de lesiones
tratables, sobre todo las hemorragias, conlleva mejor prondstico (17,1s). Aunque no se
encuentren lesiones intracraneales, en niflos con escala de coma de Glasgow
anormal se debe ser cauteloso y valorar una vigilancia hospitalaria hasta que se
restaure un nivel de conciencia normal. Se ha encontrado que los nifios presentan
un intervalo de tiempo para desarrollar edema cerebral difuso, mayor que los adultos

(> 12 h) (15,)-

Los pacientes de cualquier grado de T.C.E que presenten cefalea o vémitos
persistentes o progresivos, signos de deterioro neuroldgico, de fractura deprimida o
de fractura de base de craneo deben someterse a una T.A.C de craneo e ingresar
para vigilancia. La T.A.C también debe considerar pacientes con T.C.E que

preciasen anestesia general por otra causa g, 14,15).

Los pacientes con T.C.E moderado se deben ingresar en una Unidad de Cuidados

Intensivos Pediatricos (UCIP) porque tienen riesgo de deterioro neurolégico y



precisan medidas de soporte vital. Son normas basicas la elevacion de la cabecera
de la cama 30, la alineacion cabeza-cuello-torax, adecuado tratamiento del dolor y
los vémitos, mantener normovolemia, y normotermia y el tratamiento de las

convulsiones. ( 9,19).

En el T.C.E severo el nifio se debe intubar y monitorizar la pulsioximetria, fraccion
espirada de CO,, y pO. y pCO, transcutanea si es posible. Es preciso ademas una
monitorizacién hemodinamica estrecha (presion venosa central y presion arterial

invasiva) e instaurar la medicion continua de la presion intracraneal (PIC).(9)

Se debe considerar el tratamiento quirdrgico en caso de: fractura con depresién de
los huesos del craneo, fractura 6sea abierta, hematoma epidural o hematoma
subdural. En ocasiones se valora la posibilidad de acceder a algun hematoma
parenquimatoso. Y esta recobrando su auge la craniotomia descomprensiva como
medida de control de la HIC en el edema cerebral postraumatico resistente al

tratamiento (o).

El enfoque del paciente pediatrico con T.C.E, independientemente de la severidad,
debe ser juicioso y esmerado, apropiado a las condiciones de cada paciente teniendo
presente las devastadoras consecuencias que un manejo inadecuado puede

acarrear en un cerebro aln en desarrollo.



1. MATERIAL Y METODOS.

Se realizé un estudio observacional , retrospectivo, transversal y analitico, revisando
expedientes clinicos de pacientes entre 6 y 10 afios de edad, que acudieron a solicitar
atencién médica al Hospital Pediatrico Legaria, por haber sufrido traumatismo
craneoencefélico de enero del 2000 a diciembre del 2002. El tamarno de la muestra
se determiné por medio de la férmula de poblacién finita, haciendo un total de 115

expedientes revisados.

Se obtuvo la informacion, sobre la edad y sexo del paciente, la fecha de ingreso y
egreso, motivo del ingreso, realizacién o no de tomografia computarizada de craneo,
diagnostico clinico ( incluyendo la escala de coma de Glasgow ), diagnéstico
tomogréfico ( incluyendo valoracion inicial del servicio de neurocirugia) y las
condiciones de egreso del pacientes. Se incluyeron en el estudio, solo aquellos
expedientes que contaran con la informacion completa, excluyendo aquellos
expedientes clinicos de pacientes que no tengan la edad requerida, todos aquellos
pacientes que ingresaban por otra enfermedad y expedientes que no contaran con

interpretacion de la tomografia de craneo y valoracién por neurocirugia.

El andlisis estadistico se llevé acab6 de manera descriptiva ( medidas de resumen,
tendencia central y dispersion ), asi como analitica ( Coeficiente de correlacion de

Person).



[ll. RESULTADOS
De los 115 expedientes revisados se excluyeron en el andlisis 11 ( 11.44% ) , debido
a que estaban incompletos. No contaban con la edad requerida o con tomografia

computarizada de craneo y/o valoracion por neurocirugia.

De los 104 restantes, la edad promedio en la que se presento. el traumatismo de
craneo, fue de 7 afnos con un 26.9%, seguida de los 6 afnos con un 25%, y siendo la

edad menos frecuente la de 10 anos con 13.465% (Figura 1).

En cuanto a la distribucién por sexo, predomino el masculino con 78.84%, en una

relacion de 3:1 con respecto al femenino ( Figura 2).

En la figura 3 se muestra que las caidas afectaron a 78 pacientes (75%), siendo la
causa mas representativa las caidas de mas de 2 metros de altura, seguido de
caidas de bicicletas en el 12.82% (Cuadro 1): los atropellamientos con 20 pacientes
(19.23%) debido a que en la mayoria de los casos los pacientes eran peatones.

( Figura 4).

Con relacion a los dias de estancia hospitalaria, el 46.15% de los pacientes
estuvieron de 3 a 4 dias. (Cuadro 2).

En cuanto al diagnostico clinico la mayoria de los pacientes se clasificaron con
escala de coma de Glasgow de entre 15y 13 puntos ( 76.92% ), lo que habla de un
traumatismo craneoencefalico grado 1, y en menor porcentaje se presento el
traumatismo craneoencefalico grado Il con 6 pacientes y una frecuencia de 5.76%

(Figura 5).



El diagnostico tomografico en el traumatismo craneoencefalico grado 1. reporto 30
pacientes (37.5%) que no presentaban lesion intracraneal, lo que concuerda con el
estado neurolégico del paciente en el momento de su ingreso. Aun que cabe
mencionar que en 16 pacientes se presentaron fracturas lineales sin complicaciones

neuroldgicas.

Asi también, se presentaron 8 pacientes con problemas mayores como hematomas
epidurales que requirieron tratamiento quirdrgico, en cuanto el traumatismo grado Il
la lesion mas frecuente fue el edema cerebral moderado, seguido con hemorragia
subaracnoidea y fracturas lineales. Solo 4 pacientes requirieron intervencién
quirdrgica por hematoma epidural ; por ultimo, en los traumatismo grado lll. se
presentaron menos lesiones, siendo esta edema cerebral leve, fracturas lineales y
en solo dos pacientes hematoma epidural quirdrgico. En cuanto al coeficiente de
Pearson nos dimos cuenta que no habia correlacién, ya que el coeficiente es de +

0.31 (Figura 6).

Es importante mencionar que uno de los 104 pacientes se encontraban
neurologicamente integro al momento de su ingreso, sin embargo, tomograficamente
presentaba edema cerebral moderado, y posteriormente presento deterioro
neuroldgico, siendo necesario realizar una nueva tomografia de craneo donde se
encontré la presencia del hematoma epidural en la fosa posterior, lo que requirié

intervencién quirargica.



Por otra parte, se observo que el seguimiento de los pacientes en el servicio de
Consulta externa es minimo, ya que solo 40 pacientes ( 38.46% ) acudieron posterior

a su alta (Figura 7).



IV. DISCUSION

Los traumatismos son La causa mas comun de ingreso hospitalario en pediatria, y el
75% de estos presentan traumatismo craneoencefalico , son méas frecuentes en
ninos que en nifias con una relacién 2:1, asi también la mortalidad es mayor en los

varones.

En su mayoria los traumatismos son debido a los accidentes de transito, si se
considera globalmente las situaciones en las que el nifio va como pasajero del
vehiculo o como peatdn y sufre un atropello. La segunda causa mas frecuente son

las caidas.

En el presente estudio. Se afirma lo dicho por otros autores, aunque la relacion en
cuanto a sexo fue de 3., y las caidas ocuparon el primer lugar con un alto

porcentaje, seguido de los accidentes automovilisticos.

Los resultados también concuerda con lo mencionado en la literatura, con
referencia a que los traumatismos craneoencefalicos leves, ocupan el 76.92%
seguido por un 17.30% de moderados y 5.76% severos, pero incluso en los
traumatismos craneoencefalicos leves, puede haber pacientes que presenten

secuelas permanentes.

Si bien en estos casos existen hallazgos patologicos en la tomografia de craneo

inicial, en este estudio se encontr6 que el 37.5% no tenian lesiéon tomografica.



aunque cabe mencionar que en diez casos se observaron lesiones que requirieron
tratamiento quirdrgico (hematoma epidural / fractura hundida).

Asi mismo se encontré que en el traumatismo craneoencefalico severo, las lesiones
mas frecuentes fueron la hemorragia subaracnoidea y el edema cerebral leve, aun

cuando la literatura menciona lo contrario.

Se concluye que no siempre que un paciente se encuentra con un estado
neurolégico adecuado tendra necesariamente una lesion intracraneal, por lo que es
importante valorar la realizacion de la tomografia de craneo, aun en los casos de

traumatismo craneoencefalico leve.

La Escala de Coma de Glasgow no debe ser considerada como Unica valoracion del
estado neurolégico de una paciente con traumatismo de craneo, ya que aun que se
encuentre en valores normales, puede presentar secuelas importantes 6 lesiones

que comprometen la vida del paciente.
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ANEXOS



CUADRO 1. TIPO DE CAIDAS MAS FRECUENTES

TIPO DE CAIDA CANTIDAD DE
PACIENTES PORCENTAJE

+ DE 2 METROS DE ALTURA 54 69.23 %

CAIDA DE BICICLETA 10 12.82%

CAIDA DE SU PROPIA ALTURA 6 7.69 %

MENOS DE UN METRO DE ALTURA 4 5.12%

CAIDA DE ESCALERAS 4 5.12%

TOTAL 78 100%

Fuente: Expediente clinico del H.P. Legaria.

CUADRO 2. DIAS DE ESTANCIA HOSPITALARIA.

CANTIDAD
DE
NUMERO DE DIAS PACIENTES PORCENTAJE
1-2 DIAS 28 26.9%
3-4 DIAS 48 46.15%
5-6 DIAS 14 13.46%
+ 6 DIAS 14 13.46%
TOTAL 104 100%

Fuente: Expediente clinico del H.P. Legaria.
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Figura 2. Distribucion de acuerdo al
sexo.
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Figura 3. Motivo de ingreso
Hospitalario.
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Figura 4. Mecanismo de Lesion
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Figura 5. Diagnostico clinico en
pacientes con traumatismo
craneoemcefalico en H.P. Legaria
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Figura 6. COEFICIENTE DE CORRELACION DE
PEARSONDIAGNOSTICO CLINICO V.S. TOMOGRAFICO EN
PACIENTES CON TRAUMATISMO CRANEOENCEFALICO
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Figura 7. Pacientes que tuvieron seguimiento en
consulta externa posterior al traumatismo de craneo

Fuente: Expedientes clinicos de H.P. Legaria 2000-2002
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