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El traumatismo encefalocraneano (TEC) en nifios
es un problema de salud de gran repercusion so-
cial conaltaincidenciaa nivel mundial, cuyas cau-
sas fundamentales son caidas de alturay acciden-
tes de transito2,

La relacion entre TEC vy epilepsia traumatica se co-
noce desde lostiempos de Hipocrates (460-357a.C.),
quien en su tratado ‘Traumatismo Craneano’ obser-
vO que una heridaen laregién temporal izquierda del
craneo producia crisis convulsivas en el hemicuerpo
derechoy viceversa. Gon la industrializacion y parti-
cularmente con el advenimiento de los vehiculos
motorizados, residencias con diferente nivel de altu-
ray sin proteccion y practicas deportivas violentas
haaumentado en formaalarmante el nimero de trau-
matismos craneoencefalicos y, por ende, la epilep-
sia traumatica.

Las denominaciones de epilepsia traumaticatempra-
na (ETT) y tardia (ETTa) fueron inicialmente estable-
cidas por Jennetty Lewin®, después que otros au-
tores “7 habian publicado casos de ETT sin concor-
dar en el tiempo que para ellos fue variable, de una
semanaaun mes. Ahora, tanto la ETT como ETTa se
consideran como entidades separadas y definidas
como que ocurre dentro de la primera semana o mas
semanas postinjuria, respectivamente &9,

El Centro Nacional de Estadistica de la Salud de
EE UU, informa que aproximadamente 300 000
injurias craneales por afio conducen a epilepsia
traumatica.

De otro lado, la epilepsia traumatica ha sido con-
siderada desde hace siglos como si llevara a un
mal prondstico, lo que en estos Gltimos afios se
ha comprobado que esto no es cierto.

EPIDEMIOLOGIA

Estudios epidemioldgicos informan la incidencia
de ETT de 2a5% y que este porcentaje puede ser
mayor del 9% cuando son menores de 5
afos®471517 o cuando la causa de la injuria cra-

neal es debido a proyectil, llegando en este tltimo
hasta 38 + 2%©27. De los casos de ETT estudia-
dos por Jennetty Lewin®, el 8% tuvo historia fa-
miliar de convulsiones, no siendo estadis-
ticamente significativo comparado con los que no
presentaron antecedentes. En general, estos mis-
mos autores informan sobre la incidencia de ET:
9% en menores de 5 afios; 4% en mayores de 5
afios; 5% en menores de 16 afios; 5% en mayo-
res de 16 afios; variando segun las diversas uni-
dades neuroquirdrgicas.

En un estudio que realizamos, de 1 488 pacien-
tes con TEC hospitalizados, el 7,3% presento
ETT. Asi mismo, se encontr6 que el 65,52% de
nifios con ETT tenia edad de 3 a 10 afios; la
mayoria era del sexo masculino y tenia como
etiologia a las caidas de altura y accidentes de
transito. Estos datos se relacionan con la ma-
yor actividad y movimiento que presentan los
nifios a esa edad ©.

De los estudios realizados por Caveness WF®, en
relacion a la | y Il Guerra Mundial, Conflicto
Coreano y la Guerra de Vietnam, encuentran que
laincidencia de convulsiones ha permanecido si-
milar de una guerraaotra, a pesar del mejoramien-
toeneltransporte del paciente, técnicas quirdrgi-
cas, manejo médico y uso profilactico de
anticonvulsivantes.

FACTORES CLiNICOS DE RIESGO

Los factores clinicos considerados como de ries-
go para que conlleven a ETT han sido muy bien
estudiados, considerando los autores(®6817-21):
contusidn cerebral y/o hematomas intracra-
neanos, 25a30%; signos focales, 16 a20%; frac-
tura deprimida, 11 a 15%; amnesia postrau-
matica mayor de 24 horas, 10 a 12%; fractura
lineal de la calota, 4 a 5%; fractura de la base del
craneo, 1,5 a 2%; conmocion cerebral con am-
nesia, 20 a 25%.




En nifios menores de 5 afios, alin con traumatis-
mo trivial (es decir, una lesion no asociada con
pérdida de conciencia, amnesia postraumatica,
fractura deprimida de craneo o hematoma
intracraneano) puede presentarse epilepsia trau-
matica-#??. Ademas, se consideraal tipo de dafio
cerebral, el riesgo por herida de bala es de 35 a
50%; ala localizacion parietotemporal, 42 a 44%;
frontal u occipital, 17 a 24%; a la intensidad (ma-
yor en traumatismo craneales severos) y a com-
plicaciones eventuales como herida de bala mas
absceso cerebral, 70%-19),

De los 110 pacientes con ETT, se encontr6 que
35,41% presentd amnesia postraumatica mayor
de 24 horas; 23,64%, fracturas craneales; 13,64%,
signos neurologicos focales, y 4,55%, hematomas
intracraneales. El 25% tuvo lesion craneoence-
falica trivial®.

En relacion a injurias por armas de fuego, a ma-
yor gravedad de la lesion y complicaciones inme-
diatas, mayor nimero de crisis por afio, variando
de 0,6 a 1,1 porafio®.

Los factores de riesgo clinico importantes que
participan son el grado de lesion parenquimal,
tiempo de persistencia del comay sitio de la inju-
ria®23), Sancho-Riegery Parra-Martinez? hablan
de la severidad de la injuria, extension de afecta-
cion del cerebro y naturaleza penetrante de la in-
juria.

El estudio de Jennett y Lewin® reporta que los
pacientes que presentan hematoma epidural el
10% convulsionaron, 30% de éstos fue
postevacuacion de hematomas. Los pacientes con
hematoma subdural o intracerebral en el estado
comatoso, el 17% convulsionan. El también en-
contro que los pacientes con ETT, menos del 2%
tuvieron hematoma epidural en el momento de la
primera crisis®.

Janz® nos dice que en el 22% de nifios con ET
menores de 5 afos el riesgo de ETTa en el TEC
abierto es de 13 a 27%; y en el TEC cerrado de
gravedad leve es de 10%. Frente a una misma
gravedad del TEC el riesgo es mayor en adultos.
Rosman y Oppenheimer™ hablan de riesgo de
ETTa del 20 al 35%, existiendo como factores no
solamente a los clinicos mencionados sino tam-
bién. La edad mayormente a partir de los 16 afios,
frecuencia de convulsiones tempranas, factores
genéticos relacionados a familiares, focalizacion
de las convulsiones tempranas.

Appleton y Demellweek® informan como facto-
res de riesgo a la edad, causa, Escala de Coma de
Glasgow (ECG) inicial, hallazgos neurorradiol6gi-
cos, duracion del soporte ventilatorio. Ademas,
para ETTa se debe tener en cuenta como factores
deriesgo alapresenciade crisis tempranas y tam-
bién a ECG.

Mazzini Ly col® menciona como factores de ries-
go ala hipoperfuncion, grado de hidrocefalia, he-
matoma intracerebral y a la injuria cerebral
operatoria. De otro lado, menciona haber obser-
vado incremento de los desordenes de la perso-
nalidad, y no existir diferencia significativa entre
los pacientes que presentaron o no ET relaciona-
do a los test psicométricos (memoria, lenguaje,
inteligencia, atencion, cognicion espacial).
Annegers y Coan®, en base a una casuistica
importante de ET, encontraron como factores de
riesgo significativos: Contusion cerebral con he-
matoma subdural, fractura craneal, pérdida de
conciencia o amnesia de 1 dia o mas y edad ma-
yor de 65 afios. Ademas, relacionando severidad
del TEC con riesgo relativo de crisis convulsiva
reportan incremento de este desde 1,5 en los ca-
sos TEC leve (alteracion de conciencia 0 amnesia
menor de 30 minutos), 2,9 en los casos TEC mo-
derado (disminucion de conciencia 30 minutos a
1 dia o fractura craneal) hasta 17,2 en los casos
de TEG severo (disminucion de conciencia ma-
yor de 1 dia o hematoma subdural o contusion
cerebral).

TIPO DE CRISIS CONVULSIVAS

Relacionado al tipo de convulsién, aproximada-
mente untercio presentan crisis focales, focales—
generalizadas o generalizadas. Janz D1®y Jennett
WD® informan en sus estudios al predominio de
las crisis focales y focales-generalizadas.

En general, en nifios las crisis precoces son mas
frecuentes y pueden aparecer después de
traumatismos muy leves. Enlos casos de trauma-
tismo encéfalocraneano (TEC) severo pueden pre-
sentarse crisis epilépticas precoces, la mayoria de
tipo homolateral o ataques generalizados de co-
mienzo focal. Jennett y Lewin® constataron las
mismas crisis en el 12% de los nifios con amnesia
de mas de un dia comparado con 2,7% de los que
tuvieron amnesia por menos tiempo.

Con excepcion de aquellos nifios que presentan
crisis precoces a consecuencia de traumatismos
leves y cuya interpretacion como crisis causada
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por el trauma es todavia incierto, las crisis preco-
cesindican de que ha existido una contusion gra-
ve. Este tipo de crisis deben ser consideradas “sig-
no de alarma” de la eventual existencia de com-
plicaciones intracraneales tales como hemorra-
gias.

Segun el estudio de Caveness WFy col.® relacio-
nado con injurias craneales durante las guerras la
incidencia de crisis convulsiva en un seguimiento
de 8 afios fue mayor conforme la primera crisis
se presento dentro de los 30 dias postrauma, sea
focal, focal-generalizada, ello oscil6 de 25 a 50%.
Cuando se present6 la primera crisis en los si-
guientes meses postrauma, este porcentaje vario
en 45,8% a 53,8% respectivamente sea focal 0
focal generalizada la crisis inicial.

Jennett WB @), del estudio de pacientes con ET
observd que las crisis focales predominaron en
un seguimiento de 1 a 4 afos post TEC. Status
epiléptico se presentd en el 11% de pacientes con
ETT, lo que para Janz D® es del 2 — 10% en los
menores de 5 afios.

ETTa es menos frecuente si ETT son focales, aun-
que en adultos el porcentaje es similar ™.

TIEMPO DE INICIO Y NOUMERO DE CRISIS
CONVULSIVAS

El estudio de Caveness WF®, en relacion a las
injurias craneoencefalicas durante las guerras, nos
informa que el 65% a 75% de la poblacion enries-
go nunca habia tenido antecedente de convulsio-
nes; que laincidencia de ET es del 5% dentro de
la primera semana post-trauma, porcentaje simi-
lar fue encontrado por Jennett WB "'y Corkin S©",
10% dentro de los 3 primeros meses, 10% den-
tro de los primeros 6 meses, 23% dentro de un
afio y 29% dentro de los 2 afios.

En nuestro estudio de ETT (w), relacionado a la pri-
mera crisis con el momento postraumatico, encon-
tramos que el 40,91% presento a la 1ra. Hora, el
45,45% alas2—-24 horas, el 13,64% alos 2—7 dias.
Diversos autores317:18.19) anfatizan que las crisis ini-
ciales se presentan fundamentalmente en las prime-
ras 24 a 48 horas post TEC. Otros informan del ini-
cio de las crisis entre los 8 meses a 5 afios
posttrauma (1629,

Weiss y Caveness (™ estudiaron 316 pacientes
lesionados en la Guerra de Corea (1951 — 1953).
De 86 pacientes con epilepsia traumatica, 26 pre-
sentaron sus primeras crisis convulsivas dentro
de la primera semana postaccidente, 17 entre 2 a

5 meses, 20 entre 6 meses a un afio, 15entre 1 a
2 afios y 8 casos entre 7 a 11 afios postTEC.
También observaron: que el promedio de crisis
convulsivas fue mayor conforme fue mas tardia
la aparicion de la primera crisis, siendo de 1,4 a
2,2 crisis por afio.

Asimismo Weiss GH® estudi¢ 378 pacientes con
TEC, veteranos de la guerra de Vietnam, encon-
trando: Que a mayor alteracion de conciencia y
mayor compromiso parenquimal, mayor inciden-
cia de crisis convulsivas, siendo de 2,2 — 9,9%
cuando se presenta dentro de la 1ra semanay de
18,5 a47,3% cuando se presentan posterior a la
1ra. semana. Respecto a la probabilidad de pre-
sentacion de crisis convulsivas en el “periodo li-
bre de crisis”, fue de 43,4 a5,9% en el 1er mesy
36vo mes postrauma respectivamente, correla-
cionado con la gravedad del compromiso de cue-
ro cabelludo, hueso craneal, parénquima (unico
[6bulo, multiples I6bulos, linea media cerebral) y
alteracion de la conciencia.

Eneltrabajo de investigacion realizado por Jennett
y Lewin ® el 20% a 25% de pacientes con ET tu-
vieron TEG trivial. La ET se presentd en el 9% de
las injurias craneales fatales (TEC severo mas
hematoma)y en el 4% de las injurias no fatales. El
62% de los pacientes con ET presentaron la pri-
mera crisis convulsiva dentro de las 1ras 24 ho-
ras postinjuria (50% de ellos dentro de la primera
hora. Los nifios con fractura deprimida convulsio-
naron fundamentalmente en el primer dia, mien-
tras los que presentaron hematoma intracraneal
mas amnesia postraumatica mayor de 24 horas
convulsionaron posterior al primer dia postrauma.
Estos mismos autores evolucionaron durante 7
afios de 28 casos con ET encontrando que 7 de
ellos presentaron una sola crisis; 12, de 2 a 3 cri-
sis; y 9 mds de 3 crisis.

Hemos encontrado que el 70% de los pacientes
con ETT presentan una sola crisis convulsiva, el
20% dos crisisy el 10% tres crisis. Ademas el ries-
go de epilepsia traumatica tardia (ETTa) teniendo
ETT en un seguimiento de 2 meses a 2 afios e
aproximadamente de 13,64% ©.

Del estudio realizado en la Clinica Mayo, 51 casos
de ET controlados por 6 afios, 19 presentaron una
sola crisis.

Janz D(® encontrd que en el 75% de los pacien-

tes con ET estudiados las crisis convulsivas no se
repitieron.




La transicion ocurre de preferencia en los tres
primeros meses después del TEC 63,5% de los
casos contra 26% después de los 6 meses (9.

Sinembargo, Jennett WB ® ha encontrado que un
solo ataque tiene la misma probabilidad de ser
seguido por epilepsia tardia, que con ataques re-
petidos tempranamente al postrauma, inclusive al
status epiléptico. EI mismo autor nos dice que el
riesgo de ETTa aumenta significativamente tanto
en nifios como en adultos sin que presenten ETT.
Asitambién Annegers JFy col.®® informan que la
ETT en nifios no aumento el riesgo de ETTa, pero
si aumentd en los adultos cuando el ETT estuvo
relacionado con TEGC moderado o0 severo.

TRATAMIENTO

Consideramos el uso de anticonvulsivantes, como
difenilhidantoina, fenobarbital, carbamazepina,
acido valproico y otras drogas ©%%32) en los si-
guientes casos: a) Paciente que tiene anteceden-
te de crisis convulsivas (asi sea una vez) por
traumatismos no siempre severos y que durante
la nueva lesion traumatica presenta crisis
convulsiva sin tener necesariamente signos cli-
nicos de riesgo; b) Paciente que sin tener antece-
dente de crisis convulsiva presenta una 0 mas
crisis convulsiva traumatica presentando uno o
mas de los factores de riesgo importantes; y c)
Paciente que sin tener antecedente ni presentar
en el momento actual crisis convulsivas
traumaticas manifiesta lesiones cerebrales seve-
ras en areas epileptogenas (como hematomas
intracerebrales, laceraciones cerebrales o areas
difusas de contusion hemorragica). Evitamos no
administrar drogas antiepilépticas en los casos de
hematomas intracraneanos focalizados y que no
presentan antecedentes de crisis convulsivas ni
durante la Gltima injuria traumatica.

Treiman DM ©? informa que la terapia antiepiléptica
deberia serindicada después de una primera cri-
sis convulsiva y siempre y cuando se haya reali-
zado el diagnostico definitivo de epilepsia. Ade-
mas confirmalaausencia de efecto profilactico de
la terapia anticonvulsivante (TA) contra la apari-
cion de epilepsia traumatica (ET).

Addson y col. 3 mencionan que TA profilactica
podria prevenir la aparicion de ET en nifios e alto
riesgo durante la primera semana post TEC seve-
ro.

En los casos de epilepsia traumatica intratable
(cuyas lesiones epileptogenas envuelven las areas

funcionales como gyrus pericentral, gyrus
postcentral, areas de Brocay de Wernicke, corte-
za visual, etc) existen alternativas quirdrgicas
como latranseccion subpial multiple, cuya efecti-
vidad Ilega hasta el 96%, y la radiocirugia
estereotaxica guiada por tomografia por emision
de positrones 4,

El tiempo de administracion es variable, siendo
descontinuado el tratamiento a los 2-4 afios de no
tener convulsiones; basandose en el tipoy frecuen-
cia de crisis con tratamiento adecuado y contro-
lado.

Caveness WF y col.® en el estudio de ET de pa-
cientes con TEC por proyectil (conflicto coreanoy
guerra de Vietnam), seguimiento de 9 a 10 afios,
encontraron que la mitad de los pacientes dejan
de tener convulsiones con o sin tratamiento; del
restante, 8% presentaron crisis intratables. No
observaron clara correlacion entre severidad de
lainjuriay cese de ataques, pero si entre frecuen-
cia de crisis con la persistencia de las mismas.
Concluyen que la predisposicion heredofamiliar
mas dafo cerebral son los factores determinan-
tes que tienden a iniciar la crisis convulsiva.

PRONOSTICO

Lasimagenes de resonancia magnética con trans-
ferencia de magnetizacion pueden serde valor en
la prediccion de la intratabilidad de las convulsio-
nes en ETTa (1723,

De los 110 pacientes con ETT estudiados, 6 falle-
cieron, 5.76%; relacionado fundamentalmente con
la severidad del traumatismo—comatraumatico ©.

Jennett WB @ proclama que la mortalidad en pa-
cientescon ETT es del 9%, comparado con los que
no presentaron ETT, menos del 5%. En ambos
grupos el TEC fue severo. Sinembargo 2/3 de los
pacientes fallecidos del primer grupo presentaron
hematoma intracraneano, comparado con sélo el
16% que presento el segundo grupo.

Corkin Sy col.® encontraron que la sobrevivencia
es menor, en pacientes con TEC por injuria pene-
trante (ejemplo: proyectil) mas ET, y en pacientes
con menor estimulo educativo. También encon-
tré mayor mortalidad en el grupo epiléptico que el
no epiléptico.

Lamortalidad en los pacientes veteranos que pre-
sentaron TEC méas ET por injuria penetrante fue
tres veces mas, comparado con pacientes vetera-
nos que presentaron unicamente una injuria a ni-
vel de nervios periféricos.
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Weiss®) del estudio de 1 010 veteranos (proce-
dentes de la primera Guerra Mundial) que presen-
taron TEC, comparado con el grupo control, con-
cluyen que la frecuencia de crisis convulsiva fue
un factor de prondstico significativo en los mayo-
res de 50 afios.

Sancho-Riegery Parra-Martinez®” informan de la
no evidencia de que las drogas antiepiléticas re-
duzcan la morbimortalidad asociada con injurias
craneales, o la aparicion de las convulsiones tar-
dias.
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