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RESUMEN

Se ha observado en estudios recientes que el traumatismo craneoencefalico
leve no es sinbnimo de conmocion cerebral y que el 20% de los pacientes
llegan a presentar hemorragias macroscopicas, sin embargo hasta el momento
no se han establecido criterios de hospitalizacion e indicaciones para estudios
radiolégicos complementarios de manera temprana, lo que permitiria un
tratamiento oportuno y menor riesgo de complicaciones. El presente estudio
clinico de corte observacional, descriptivo y retrospectivo analizé el tipo de
complicaciones a corto plazo (primeras 48 hrs.) de pacientes con traumatismo
craneoencefalico leve en el Hospital Pediatrico Legaria de Enero del afio 2005 a
Diciembre del mismo afo. Encontrando que el 22% del pacientes hospitalizados
tuvieron traumatismo craneoencefdlico, de los cuales 84% fueron leves,
presentando el 30% complicaciones dentro de las primeras horas, siendo
diagnosticadas por medio de realizacion de tomografia axial computarizada de
craneo; se encontré fractura en 36%, edema leve 33%, hematoma epidural en
5%, laminar 4%, y hemorragia subaracnoidea en el 10%, cabe destacar que los
pacientes con hematoma epidural ameritaron tratamiento quirdrgico, no se
encontrd deterioro neuroldgico asociado, el 58% se presentaron en el sexo
femenino, en cuento a la distribucién por edad la mayor frecuencia fue entre 1 a
5 afnos con el 53%, siendo la media 5.3 afos con desviacion estandar de 4.47,
los meses en que en que se encontrd mayor incidencia fueron Julio y Agosto.

Se concluye que la complicacibn mas frecuente es la fractura debido a las



caracteristicas propias del lactante, siendo importante una valoracién integral,
incluyendo vigilancia neuroldgica asi como realizacion de tomografia axial
conputada de manera temprana para normar conducta terapéutica,

independientemente del estado neurolégico.

PALABRAS CLAVE: Traumatismo craneoencefalico, tomografia,

complicaciones, hemorragias, fractura, edema, nifios.






I. INTRODUCCION.-

Las lesiones traumaticas son un motivo frecuente de demanda de atencion
médica en los servicios de urgencias, correspondiendo hasta en un 25% de
acuerdo a un estudio realizado en hospitales pediatricos de la Ciudad de
México, y de estas el traumatismo craneoencefélico (TCE) ocupa el segundo

lugar. #

El traumatismo craneoencefdlico ha sido definido como el dano fisico o
deterioro funcional del contenido de la bdveda craneana, originado por un
cambio agudo de la energia mecanica (esto excluye a trauma obstétrico), es
decir, como cualquier lesidon del cuero cabelludo, la béveda craneana o su

contenido. ®

El 82 % de los TCE son leves, el 14% son moderados o graves Yy el 5% son

fatales, 20% tienen discapacidades significativas. '+ %*

Dentro de los aspectos neuroanatémicos debemos recordar que el cerebro es la
parte mas grande del encéfalo y esta ubicado en la fosa anterior y media, donde
ocupa toda la concavidad de la béveda craneana. Comprende, el encéfalo |,
diencéfalo, mesencéfalo, la protuberancia, cerebelo y bulbo raquideo. Ciertos
aspectos anatémicos acaban por influir en la manera en que este 6rgano

reacciona al traumatismo. +°°



Existen mecanismos estructurales que permiten una amortiguacion eficaz
dentro de ciertos limites, como la division cerebral, el LCR, las protuberancias,

etc. 1,5,6,7

La fisiopatologia del dafio cerebral podria presentarse al mismo tiempo del
impacto y generalmente es debido a la lesién sostenida, como resultado del
trauma directo del craneo y de las estructuras intracraneales, condicionando
una falla estructural y una disfuncién neurolégica que podria iniciar al momento
del trauma, horas o semanas después del mismo. Para su estudio se divide en
lesién primaria: la cual se presenta al momento del trauma o por las fuerzas de
translacion, rotacion y aceleracién angular ; lo que ocasiona contusiones,

hematoma epidural, subdural y fracturas de craneo. >°

Las condiciones primarias alrededor del impacto inicial, como el tipo, velocidad
y duracion de la aceleracién contribuyen en forma importante al prondstico
neurolégico; y las lesiones secundarias que se dan por dafno en la membrana
celular por liberacion de radicales libres, neurotoxicidad por liberacion de
neurotransmisores excitatorios (glutamato y aspartato), los cuales son
secretados durante la hipoxemia cerebral por TCE alternado la homeostasis del
calcio, fosfato y sodio de las células cerebrales que son los responsables del

edema y de la isquemia cerebral después del trauma. *2*°



El dano cerebral secundario a hipoxia e hipotensién arterial juega un papel
importante en la morbilidad y mortalidad del TCE, el dano cerebral secundario
iatrogénico no es menos importante y es condicionado por la administracién de

algunos farmacos y por mal manejo de liquidos entre otros ."%".

En la evaluacion primaria se debe tener la anamnesis y el examen fisico, esto
basicamente enfocado al estado de conciencia, para esto se utiliza la Escala de
Coma de Glasgow (ECG) que cuenta con mediciones para evaluacién en
lactantes, esta abarca el area motora, visual y verbal, teniendo una puntuacion
maxima de 15 puntos y minima de 3 (tabla 1 y 2). Ademas de buscar existencia

de déficit focal y constantes vitales. *2

Entre los examenes complementarios la tomografia axial computada (TAC) es
el examen de eleccion, las indicaciones especificas se comentan en la tabla 3.
La radiografia de craneo sigue teniendo un papel muy limitado ya que no
identifica lesiones intracraneales (tabla 3); el eco cerebral se considera en
lactantes con fontanela abierta; el electroencefalograma puede mostrar retardo
difuso con ondas de bajo voltaje y la resonancia magnética es util en la
valoracion detallada de lesiones que no se observan en la tomografia axial

computada. 3*

Aunqgue la lesion intracraneal es mas comun ante la presencia de una fractura

de craneo, muchos estudios han demostrado que las lesiones intracraneales no
3



se asocian siempre con fracturas de craneo, concluyendo que tiene una

sensibilidad entre 50-100% y una especificidad 57-97%.°

No existen criterios unificados acerca del abordaje de tratamiento de
Traumatismo Craneoencefalico. En general, una vez establecida la severidad
del TCE, se debe utilizar el criterio clinico para la realizacion de estudios
complementarios y conducta a seguir; asi como proporcionar la informacién

necesaria a los padres para la toma de decisiones. ' '®™*

El traumatismo craneoencefalico de acuerdo a la Organizacién Mundial de la
Salud (OMS) se clasifica en: '% '+
e Leve: Asintomatico, cefalea leve, tres episodios de vomito, perdida del
estado de alerta cuestionable y Glasgow de 13 a 15 puntos
e Moderado: perdida del estado de alerta menor de 1 minuto, letargia
progresiva, amnesia postraumatica, crisis convulsivas, fractura deprimida
Glasgow 9 a 12 puntos
e Severo: signos de focalizacién, fractura compuesta, Glasgow menor de 9

puntos.

Dentro del tratamiento no existen pautas establecidas y depende de la
severidad del trauma; asi como de la evolucion del mismo, por lo que es

individual a cada paciente de acuerdo a condiciones clinicas, aunque lo



fundamental es el manejo hidrico para conservar la presién intracraneal dentro

de parametros normales.

El TCE es un evento que despierta alto grado de preocupacion, tanto para los
padres como para el médico de urgencias responsable de la evaluacion inicial.
La evaluacién diagnéstica no tiene un enfoque conservador, bajo el argumento
de que los nifos presentan un mayor riesgo de lesion intracraneal con escasos

o nulos sintomas clinicos. '8

Para poder comprender las complicaciones que se presentan se debe recordar
la fisiopatologia de las lesiones comentada previamente (tabla 4). Dentro de las
lesiones focales ocasionadas por mecanismo de lesion estatico, se encuentra la
hemorragia intracraneal, la cual puede ser clasificada como meningea o
cerebral. El riesgo mas importante derivado de la aparicion de un hematoma
extradural es el desarrollo de la hipertensién intracraneal subita con compresién
rapida de estructuras cerebrales. La TAC establece un diagnéstico claro,

localizando la lesién de forma precisa. '°

La hemorragia epidural aguda por ruptura de una arteria de la duramadre,
generalmente la arteria meningea media. Es poco frecuente, pero presenta una
elevada mortalidad, por lo que siempre se debe realizar diagndstico temprano.
Se suele asociar con fracturas lineales de crédneo, sobre las areas parietal o

temporal, que cruzan los surcos de la arteria meningea media (un 75% de los
5



hematomas epidurales supratentoriales ocurren en la region escamosa del
hueso temporal), siendo relativamente frecuente la asociacién con hematoma
subdural contra lateral, lo que pone de manifiesto las lesiones por golpe y
contragolpe. Los sintomas tipicos seran: pérdida del conocimiento seguida por
un periodo de recuperacién del mismo, depresién secundaria del nivel de
conciencia y desarrollo de hemiparesia en el lado opuesto; de manera temprana
pupila fija y dilatada del lado del impacto; aunque el paciente este consciente,

puede encontrarse somnoliento y con cefalea severa. %%

El hematoma epidural se observa en la TAC con morfologia de lente biconvexa,
con limites bien definidos y, habitualmente adyacentes a la linea de fractura. El
tratamiento es quirdrgico inmediato, con buen prondstico si se interviene
tempranamente. El prondstico variara dependiendo de la precocidad de la
evacuacion quirurgica, es decir, a mayor gravedad y mayor retraso de la cirugia,

menos posibilidades de supervivencia. %%

El hematoma subdural agudo es mas frecuente que el anterior; siendo el
resultado de la ruptura de venas comunicantes entre la corteza cerebral y la
duramadre, aunque también puede relacionarse con laceraciones cerebrales o
lesiones de arterias corticales. Se localiza con mayor frecuencia en regiones de
contragolpe, observandose en la TAC como lesiones hiperdensas yuxtadseas

con forma de semilunar y bordes menos nitidos que el hematoma epidural. Su



localizacion mas frecuente es en zona parietal, respetando habitualmente los

polos frontal y occipital. '%2°

En mas del 80% de los casos de los casos se asocia a lesiones
parenquimatosas cerebrales graves con frecuencia subyacente, que pueden
actuar como foco hemorragico del hematoma subdural. Por lo tanto, tiene peor
pronéstico que el hematoma epidural, las lesiones cerebrales asociadas y al
efecto masa, contribuyen a la aparicion de hipertensién intracraneal (HIC),

compresion de ventriculos laterales, desplazamiento de la linea media, etc. %%

La contusién hemorragica cerebral es la mas frecuente tras un TCE. Mas
frecuente en areas subyacente a zonas 6éseas prominentes (hueso frontal
inferior, cresta petrosa, etc.), se presenta en la TAC como una mezcla de
imagenes hipo e hiperdensas intracerebrales debido a multiples lesiones
petequiales dispersas en el area lesionada, asociada con areas de edema y

necrosis tisular. 1%%°

El hematoma intraparenquimatoso cerebral es un area hiperdensa,
intracerebral, de limites bien definidos, que ha de tener un volumen superior a

los 25 cm® para que se considere como lesién masa. %192

La lesion por aceleracion desaceleracién constituye el mecanismo de lesién

dinamico. Es el craneo el que se desplaza tropezando en su movimiento con
7



un obstaculo y generando dos tipos de movimientos: de tensién (elongacion) y
de tensién-corte (distorsion angular). El impacto a su vez produce 2 tipos de
efecto mecanico sobre el cerebro: traslacion y rotacién; el primero causa el
desplazamiento de la masa encefdlica con respecto al craneo y otras
estructuras intracraneales como la duramadre, propiciando cambios de PIC y el

segundo hace que el cerebro se retarde con relacién al craneo. %%

Es responsable de la degeneracién axonal difusa que dara lugar al coma
postraumatico, contusiones, laceraciones y hematomas intracerebrales, es

decir, lesiones difusas. %%

Como consecuencia de movimientos de rotacién y aceleracién-desaceleracion
que dan lugar a lesiones por cizallamiento en la sustancia blanca, cuerpo
calloso o en el tronco de encéfalo (son las localizaciones mas frecuentes, en la
zona de unién de la sustancia gris con la sustancia blanca lobular). Las lesiones
axonales difusas suelen ser pequefias y menos de 30% son hemorragicas.
Junto a las lesiones del cuerpo calloso se observan con frecuencia lesiones del

férnix, septum pellucidum y comisura anterior. '%2°

La localizacion mas caracteristica de las lesiones del tronco asociadas a lesién
axonal difusa es el cuadrante dorsolateral del mesencéfalo y, en ocasiones, es
dificil diferencial mediante la TAC su localizacion precisa; también es habitual la

lesidbn axonal difusa, las lesiones del brazo posterior de la cpsula interna,
8



debido a pequenas laceraciones de las arterias lenticuloestriadas que irrigan
esta zona. Con menor frecuencia, lesiones de la capsula externa, talamo y
nucleo lenticular. La lesién axonal difusa representa uno de los hallazgos
clinicos mas relevantes en pacientes con TCE dado que produce una afectacion

de la comunicacion tanto intrahemisférica. '®1°

Dependiendo o no del impacto primario, se ponen en marcha una serie de
alteraciones sistémicas e intracraneales que agravan o producen nuevas
lesiones cerebrales. Entre las primeras, las de mayor repercusion serian las
alteraciones hidroelectroliticas (hipo e hipernatremica), hipotensién, hipoxemia,

coagulopatias, infecciones y alteraciones gastrointestinales. %°

De la presente revision concluimos que el traumatismo craneoencefalico leve no
es sindnimo de conmocién cerebral, que las hemorragias macroscoépicas se
llegan a presentar hasta en 20% de pacientes, cerca del 3% de pacientes

pediatricos desarrolla hematomas evolutivos. * '

Con base en lo publicado se sabe que mas del 60% del Traumatismo Craneo
Encefalico se clasifican como leve de acuerdo a la Escala de Coma de Glasgow
sin presentar complicaciones aparentes, sin embargo en estudios recientes se
ha encontrado que un porcentaje significativo desarrolla complicaciones a corto

y largo plazo.'®"



Se ha observado que el establecer criterios de hospitalizacién, e indicaciones
para estudio radiol6gicos complementarios, disminuye el riesgo de secuelas al
identificar y tratar tempranamente las complicaciones del TCE, lo que podria
traducirse en disminucién de estancia intrahospitalaria y reduccion de costos a

la poblacion.

El presente estudio se realizd en el Hospital Pediatrico de Legaria que
pertenece a la Secretaria de Salud del Distrito Federal, el cual se considera
como centro de referencia de patologia neuroldégica y neuroquirdrgica, lo que

incluye pacientes con traumatismo craneoencefalico.

En este estudio se analiza el tipo de complicaciones a corto plazo durante las
primeras 48 horas posteriores a haber sufrido traumatismo craneoencefélico
leve en pacientes ingresados en el Hospital Pediatrico Legaria; lo que permitié
conocer la incidencia de las lesiones y cuales son las mas frecuentes, para
servir de pauta a establecer criterios para realizacion de estudios radiolégicos,

asi como tratamiento temprano.

10



Il MATERIAL Y METODO.-

Se realizd un estudio clinico, observacional, descriptivo, transversal,
retrospectivo; en pacientes que ingresaron por el Servicio de Urgencias del
Hospital Pediatrico Legaria de enero a diciembre del 2005 con diagnéstico de
traumatismo craneoencefdlico leve de acuerdo a la Escala de Coma de

Glasgow.

Una vez que se obtuvo el total de hospitalizados con este diagnéstico, se
revisaron los expedientes clinicos considerando como criterios de inclusion
pacientes de ambos sexos, de entre un mes y 15 afos de edad, previamente

sanos y que contaran con complicaciones derivadas de TCE leve.

Se realiz6 la captura en una cédula de recoleccion donde se especifica la edad,
sexo, mes de ingreso, calificacion de la Escala de Glasgow al ingreso y si sufrié
deterioro neuroldgico durante su estancia intrahospitalaria, asi como si se
realiz6 radiografia y /o tomografia axial computada de craneo y los hallazgos de

las mismas.

Se realiz6 analisis de resultados mediante estadistica descriptiva con

porcentajes, medidas de tendencia central y dispersion.



El presente estudio se apego a los principios éticos correspondientes sin

presentar ningun riesgo.



Il RESULTADOS.-

Se encontr6 un total de 2521 pacientes que ingresaron entre enero y diciembre

del 2005, de los cuales el TCE se presenté en 553 pacientes (22%). (Figura 1)

De estos casos, 351 pacientes (84%) fueron TCE leves, 31 pacientes (8%)

moderados y 31pacientes (8%) severos. (Figura 2)

Por otra parte, de los pacientes con TCE leve (351) se encontré6 que 107

pacientes (30%) presentaron complicaciones en las primeras 12 horas.

Respecto a la distribuciébn por sexo encontramos 62 pacientes del sexo

femenino (58%) y 45 pacientes del sexo masculino (42%). (Figura 3)

La distribucion por edad, predomina el grupo de 1 a 5 afios de edad con 52% de
los casos; la media de edad son 5.38 afos con desviacion estandar de 4.47

(Figura 4)

Con relacién al lugar de procedencia 54pacientes (50%) fueron del Estado de

México y 53 pacientes (50%) del Distrito Federal.

Se encontr6 que en la distribucién por meses predominaron los meses de julio,

octubre y noviembre. (Figura 5)



Las complicaciones que se presentaron con mayor frecuencia fueron la fractura
en 36%, seguida del edema leve en 33%; la menos frecuente fue el hematoma

laminar en solo 4%. (Figura 6)

Presentaron una valoracion de Escala de Coma de Glasgow de 15 puntos en

67 pacientes (63%) y 14 puntos 40 pacientes (37%).

Al total de pacientes se les realizé radiografia de craneo en proyecciones antero

posterior y lateral, asi como tomografia axial computada de craneo al ingreso.



IV. DISCUSION.-

Respecto a la frecuencia con que se presenta el TCE fue similar con lo que se
comenta en la literatura, siendo una de las primeras causas de hospitalizacién

en edad pediatrica.'""?

Es relevante la valoracion acuciosa de TCE asi como tener presente que
aunque se trate de TCE leve puede presentar complicaciones y que estas son
significativamente frecuentes, ya que como se observé en este estudio incluso
se encontraron complicaciones quirldrgicas que se pueden resolver

tempranamente para dejar el minimo de secuelas.

Llama la atencion que el mayor rango de complicaciones se presentan en sexo
femenino aunque no se determina una causa para la justificacion de este
resultado, ya que de acuerdo a literatura y estudio la incidencia de TCE este es

mayor en el sexo masculino.*?

Se encontré que los pacientes Unicamente provenian del Estado de México y
Distrito Federal en proporciones iguales, probablemente debido a la ubicacién
geografica de la unidad hospitalaria, asociado indirectamente a una mayor

incidencia en zonas urbanas para presencia de TCE.



Se encontré en cuanto a la distribucion en los meses del afio mayor incidencia
en Julio y Agosto, lo que coincide con los periodos vacacionales escolares,
tomando en cuenta que de acuerdo a lo revisado en la literatura la mayor parte

de accidentes suceden en el hogar del paciente.

Es importante comentar que la complicacion mas frecuente es la fractura
seguida por edema leve, sin embargo se debe tomar en cuenta que el edema
moderado, y otros tipos de hematomas se pueden presentar hasta en 31% de la
poblacion, por lo que se justifica realizar en forma temprana estudios
radioldgicos no invasivos para la deteccién y tratamiento temprano de estas

lesiones, lo que permite disminuir las secuelas.

Respecto a la Escala de Coma de Glasgow, la mayor parte de pacientes no
presento deterioro neurolégico durante su estancia, debido en el caso de
aquellos pacientes en que se considero tratamiento quirdrgico que este se
realiz6 de manera temprana, lo que permitié que no tuvieran déficit neurolégico.
Cabe senalar que la escala de Coma de Glasgow depende de la interpretacion

y experiencia del evaluador.

Es importante una evaluacién detallada de pacientes con Traumatismo
Craneoencefalico leve en el servicio de urgencias y realizar una TAC temprana
en todos los pacientes aunque no cumplan los requisitos mencionados en la

Tabla 3.



La complicacion mas frecuente es la fractura craneal debido a las
caracteristicas anatdmicas del lactante; sin embargo llama la atencion el alto
porcentaje de pacientes que presentaron edema tanto leve como moderado que
en la mayor parte de las ocasiones se puede confundir con sindrome
postcontusional, solo se pude corroborar el diagnéstico mediante realizacién de

TAC de craneo.

También es importante la vigilancia neuroldgica, aunque no debe ser la principal
pauta para normar conducta, por lo que es necesario realizar una valoracion

integral del paciente, para lograr en minimo de secuelas.

Respecto a la valoraciéon de Glasgow, puede tener alto grado de sesgo por lo
que se justifica el mantener al paciente en vigilancia neurolégica, brindando
asesoria a los padres sobre los datos de alarma que debe observar en el

paciente.

Seria conveniente realizar un estudio ampliando el universo de trabajo y con un
corte prospectivo, a fin de evaluar tanto complicaciones tempranas como
tardias de pacientes que sufren TCE leve y la relevancia de realizacion de TAC

de craneo de manera oportuna.
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ANEXOS



TABLA 1 ESCALA DE GLASGOW

Apertura de ojos
Espontanea

En respuesta a la voz
En respuesta al dolor
Sin respuesta
Respuesta verbal
Orientada
Desorientada
Palabras inadecuadas
Palabras o sonidos incomprensibles
Sin respuesta
Respuesta motora
Obedece ordenes
Localiza al dolor
Retirada al dolor
Flexion anormal
Extensién anormal

Sin respuesta

Puntuacién

- DD W A~ O - DD W b

- DD W b~ 00O



TABLA 2 ESCALA DE COMA DE
GLASGOW MODIFICADA PARA LACTANTES
Apertura ocular

Espontanea
En respuesta a la voz
En respuesta al dolor

- N W A

Sin respuesta
Respuesta verbal
Balbuceo

Irritable

Llanto con dolor

O SN

Sin respuesta

Respuesta motora
Movimientos espontaneos
Retirada al tocar

Retirada al dolor

Flexion anormal

Extensién anormal

- DD W A 00O

Sin respuesta



TABLA 3. INDICACIONES DE TAC CRANEAL Y RX SIMPLE DE CRANEO.
TAC CRANEAL

Glasgow < 15 puntos.

Menores de 1 afo de edad.

Perdida del estado de conciencia 0 amnesia postraumatica.

Focalidad motora.

Depresién de huesos de craneo.

Fracturas lineales que cruzan vasos.

Signos de hipertension intracraneal.

® & & & o o oo o

Fontanela abombada y didstasis en lactantes
RX SIMPLE DE CRANEO

Edad menor de 1 afo

Sospecha de maltrato infantil

Pérdida de conciencia superior a 5 minutos

Crepitacion o hundimiento

® & & oo o

Traumatismo facial grave



TABLA 4. LESIONES EN TRAUMATISMO CRANEONECEFALICO.
1. LESIONES FOCALES
e HEMORRAGIA INTRACRANEAL
i. Hemorragia epidural aguda
ii. Hematoma subdural agudo
iii. Contusién hemorragica cerebral
iv. Hematoma parenquimatoso cerebral
2. LESIONES DIFUSAS
e LESION AXONAL DIFUSA
3. LESION SECUNDARIA
e HEMODINAMICAS
e HIDROELECTROLITICAS
e VENTILATORIAS
e NEUROLOGICA



FIGURA 1. PROMEDIO DE PACIENTES CON TRAUMATISMO
CRANEOENCEFALICO EN PACIENTES PEDIATRICOS DEL
HOSPITAL PEDIATRICO LEGARIA 2005.

TODAS LAS
CAUSAS
18%

TCE
22%

Fuente. Cedula de Recoleccidn de Datos de Expediente Clinico
Hospital Pediatrico Legaria, 2005



FIGURA 2. GRADO DE SEVERIDAD DEL
TRAUMATISMO CREANEOENCEFALICO

TCE SEVERO
8%
TCE
MODERADO
8%  \

TCE LEVE
84%

Fuente. Cédula de Recoleccidn de Datos de Expediente Clinico
Hospital Pediatrico Legaria, 2005



FIGURA 3. DISTRIBUCION POR
SEXO PACIENTES CON TCE

MASCULINO
42%

FEMENINO
58%

Fuente. Cédula de Recoleccidn de Datos de Expediente Clinico
Hospital Pediatrico Legaria, 2005



FIGURA 4. DISTRIBUCION POR GRUPOS DE EDAD
PACIENTES CON TCE DEL HP. LEGARIA
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FIGURA 5. FRECUENCIA DE CASOS DE
TCE POR MES DEL ANO
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Fuente. Cédula de Recoleccidn de Datos de Expediente Clinico
Hospital Pediatrico Legaria, 2005



FIGURA 6. COMPLICACIONES MAS FRECUENTES

% EN PACIENTES CON TCE DEL HP. LEGARIA
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Fuente. Cédula de Recoleccidn de Datos de Expediente Clinico
Hospital Pediatrico Legaria, 2005
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