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RESUMEN

Los traumatismos encéfalocraneanos (TEC)
constituyen una causa frecuente de consulta neu-
rologica. En su evolucidn, dependiendo de ciertas
variables, pueden ocasionar crisis epilépticas. Re-
presentan el 5% de las causas de epilepsia y de
acuerdo a su momento evolutivo pueden clasifi-
carse en crisis tempranas (dentro de la primera se-
mana) y tardias (posteriores a la primera semana
del traumatismo). El consenso actual establece el
uso racional de medicacidn antiepiléptica para la
prevencion de crisis tempranas tomando en cuen-
ta ciertos factores de riesgo dependientes del pa-
ciente y de la severidad del traumatismo.

Palabras clave: traumatismos encéfalocra-
neanos (TEC), crisis tempranas, crisis tardias,
epilepsia postraumatica (EPT), anticonvulsivan-
tes.

ABSTRACT

Craneoencephalic trauma (CET) constitutes a
common cause of neurological consultation. De-
pending on certain variables, epileptic crises may
be triggered during their course. They correspond
to 5% of causes originating epilepsy, and depen-
ding on the time of onset, may be classified as
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early (within the first week) and late (more than
a week after trauma). Current consensus establis-
hes rational use of antiepilepsy medication for the
prevention of early crises, taking certain patient-
dependent risk factors into account as well as the
severity of the trauma.

Key words: Craneoencephalic trauma (CET),
early crises, late crises, post-traumatic epilepsy,
anticonvulsants.

INTRODUCCION

Los traumatismos encéfalocraneanos (TEC)
constituyen una causa frecuente de consulta neu-
roldgica en la sala de emergencias dada la alta fre-
cuencia de accidentes de transito y lesiones vincu-
ladas a caidas, agresiones o accidentes de trabajo.
En su evolucion, dependiendo de ciertas variables,
pueden ocasionar crisis epilépticas. Representan
el 5% de las causas de epilepsia y de acuerdo a su
momento evolutivo pueden clasificarse en crisis
tempranas (dentro de la primera semana) y tardias
(posteriores a la primera semana del traumatis-
mo). El objetivo del presente trabajo es realizar
una revision acerca del consenso actual respecto
al uso racional de medicacion antiepiléptica para
la epilepsia postraumética y la prevencion de cri-
sis tempranas, tomando en cuenta ciertos factores
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de riesgo dependientes del paciente y de la severi-
dad del traumatismo.

Desde el punto de vista clinico los TEC se cla-
sifican atendiendo a su intensidad en leves, mo-
derados y graves, segln criterios de Annenger 'y
escala de coma de Glasgow:*®

— TEC leve: no hay fractura, amnesia postrau-
matica o pérdida de conciencia prolongada (de
duracion superior a 30 minutos). La puntuacion
segun la escala de coma de Glasgow se encuentra
entre 13y 15.

— TEC moderado: amnesia o pérdida de con-
ciencia de duracion superior a 30 minutos, inferior
a 24 horas; existe fractura traumatica; puntuacién
de la escala de Glasgow entre 9y 12.

— TEC grave: hematoma intracraneal y/o con-
tusion cerebral, ausencia de conciencia de dura-
cidn superior a 24 h; escala de Glasgow menor de
oigual a 8.

Dicha clasificacién excluye los TEC que aso-
cien lesiones focales craneanas como por ejemplo,
el hundimiento craneano y las heridas penetrantes
dada su peor evolucion.

Las crisis epilépticas postraumaticas pueden
dividirse desde el punto de vista temporal en in-
mediatas, tempranas y tardias. Es importante re-
saltar que si bien 2 a % de los pacientes con TEC
no desarrollan crisis postraumaticas, es decir que
la mitad o mas, nunca lo hacen, 3 el hecho de pre-
sentar una crisis tardia conlleva un riesgo del 86%
de repetirla, por lo que estos pacientes presentan
un riesgo elevado de presentar una epilepsia pos-
traumatica (EPT).°

CRisis TEMPRANAS

Las crisis epilépticas inmediatas, a diferencia
de las tempranas son aquellas producidas segun-
dos o0 minutos posteriores al TEC y son producto
del impacto traumatico directo. Se manifiestan
como crisis generalizadas, muchas veces crisis
tonicas o hipotdnicas, y se ha constatado que no
tienen valor prondstico para la aparicion posterior
de una EPT. Las crisis epilépticas tempranas, por
el contrario, aparecen entre la primera hora y los
siete primeros dias después del TEC.

Los factores de riesgo para la aparicion de cri-
sis tempranas son: ®

« Pérdida de conciencia prolongada (> 1h) o
amnesia postraumatica mayor a 24 hs.

* Puntaje en la escala de Glasgow < 10.

« Déficit focal neurol6gico, hematoma encefa-
lico y/o contusion cortical de tamafio media-
no o grande.

» Hematoma subdural o extradural.

* Traumatismo abierto con herida penetrante o
fractura de crdneo con hundimiento.

« Pacientes jovenes (<35 afios).
* Alcoholismo cronico.

La incidencia de crisis epilépticas tempranas
es del 3-6% en series no seleccionadas de TEC
cerrados y no producen un aumento de morbilidad
ni de mortalidad. En TEC graves la incidencia en
nifios y adultos es similar, y llegan a un 35%.2

Asimismo, hay algunos datos diferenciales en-
tre las crisis inmediatas y las tempranas. En los
pacientes afectos de crisis tempranas y EPT, nor-
malmente encontramos un periodo libre de episo-
dios convulsivos hasta la aparicion del sindrome
epiléptico, lo que sugiere que ambas entidades po-
drian responder a diferentes procesos fisiopatolo-
gicos subyacentes. 2 Segun afirma Chadwick, las
crisis tempranas ‘son marcadores de la existencia
de un dafio cerebral grave mas que una parte im-
portante del proceso fisiopatologico que lleve des-
de el dafio cerebral grave hacia el desarrollo de
EPT, otras complicaciones, o incluso la muerte’.®

Las crisis inmediatas son mas frecuentes cuan-
to més joven es el paciente, y se cree que expresan
el mismo proceso fisiopatologico que la epilepsia
postraumatica en modelos animales, diferente a la
epilepsia postraumatica en pacientes humanos tal
como se la ha definido, por lo cual los modelos
animales actuales no parecen ser tan fidedignos
para sacar conclusiones aplicables a la EPT. 2#

CRrisis TARDIAS

Son aquellas producidas mas alla de los siete
dias de producido el traumatismo pudiéndose ex-
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tender a los 20 afios de ocurrido el mismo. EI 80%
de las mismas se producen antes de los dos afios,
y la mitad en los primeros seis meses.

Tal como fue expresado la aparicion de este
tipo de crisis lleva implicito un riesgo elevado de
repetir las mismas y constituir segln el concepto
actual una epilepsia postraumatica.

Los factores de riesgo para desarrollar una cri-
sis tardia se enumeran a continuacion:

« Crisis tempranas en pacientes mayores de 16
afos.

» Hematoma subdural, contusion hemorrégica.

« Severidad del traumatismo asociado a déficit
neurolégico residual.

« Edad mayor a 65 afios al momento del trau-
matismo.

« Fractura de craneo o retencion de fragmentos
metalicos.

* Anormalidades focales en EEG mas alla del
mes de producido el TEC.

« Lesion que comprometa adyacencias de cisu-
ra de Rolando.

Notese que el factor predisponente principal
para el desarrollo de crisis tardias constituye la
aparicion de crisis tempranas en pacientes mayo-
res de 16 afios no asi en pediatricos, donde no se
pudo establecer mayor incidencia de crisis tardias.
Esto tendra implicancias a la hora de decidir qué
pacientes tratar con medicacion antiepiléptica.

PATRONES ELECTROENCEFALO-
GRAFICOS

Recientemente se evaluaron patrones electro-
encefalograficos en 70 pacientes post TEC con
dafio cerebral, internados en terapia intensiva.
En sus resultados el 33% 2* desarroll6 crisis, el
26% '8 presento actividad focal de alta frecuencia,
precedid a crisis en 8 casos, y un 17%?*? desarro-
[16 paroxismos de actividad delta recurrente. Los
pacientes con crisis se caracterizaban por ser mas
ancianos, y haber sido expuestos con mas frecuen-
cia a traumas de baja energia cinética comparados
con el grupo que presentaba ondas delta. ¢

[MAGENES

Por Gltimo, en lo que respecta a iméagenes es
interesante destacar que la presencia de gliosis
y hemosiderina visible en secuencias T1y T2 de
la RNM se vincularia con la mayor dificultad en

tratar la EPT. %0

GENETICA

La herencia del alelo epsilon 4 para apolipo-
proteina E (como en el Alzheimer, la progresion a
discapacidad en la esclerosis multiple, y peor pro-
nostico funcional luego del TEC), también se aso-

cia con mayor riesgo de epilepsia postraumatica.’

EPILEPSIA POSTRAUMATICA (EPT)

Definimos como tal a la presencia de dos o
mas crisis pasada una semana desde el TEC."®

En general, la incidencia de EPT después de
un TEC es baja, del 1,8 al 5% segun las diferentes
series.1 El 80% de los TEC son leves y la inci-
dencia no supera el 5%, pero en TCE graves la
incidencia llega a un 39-57%24. El 86% de los
pacientes con crisis tardias desarroll6 una nueva
crisis y por ende, epilepsia postraumatica.

El intervalo medio de aparicion de una prime-
ra crisis tardia post TEC es de 20 meses, aunque
hasta un 60% puede aparecer dentro del primer
mes. El riesgo de EPT se determina claramente
por aquellas variables correlacionadas con la gra-
vedad, la extension de tejido cerebral afectado y
la naturaleza penetrante del traumatismo cerebral,
es decir la suma de las variables dependientes del
desarrollo tanto de crisis tempranas como tardias.

Walker y Erculei 2 observaron que un 50%
de los pacientes diagnosticados de EPT remitian
a los 15 afios del TCE. La duracién de la EPT pa-
rece relacionarse con la frecuencia de las crisis, y
se ha observado que el ndmero de crisis durante
el primer afio tiene un valor predictivo positivo.
Otros estudios sugieren que la EPT desaparece en
forma espontanea en la mitad de los pacientes en-
tre los cinco a diez afios post-trauma. 17243
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PRONOSTICO Y COMPLICACIONES

Como ya se afirmd, las crisis inmediatas
(las ocurridas en los primeros cinco minutos) no
se asocian a mayor incidencia de EPT, por el con-
trario si lo hacen las crisis tempranas. Estas son en
su mayoria de inicio focal (como la EPT), y tam-
bién se asocian a mayor mortalidad. Las mismas
se asocian a un riesgo aumentado de status con-
vulsivo fundamentalmente en pacientes menores
de cinco afios.

Como se afirmé previamente, en un 50% de
los pacientes la EPT desaparece en los cinco a
diez afios post TEC, " aunque las crisis recurren-
tes tienen menos probabilidades de remision. 22

Los pacientes con EPT como el resto de los
pacientes con epilepsia tienen mayor incidencia
de trastornos de personalidad, como desinhibi-
cion, ansiedad, irritabilidad, y agresividad. No se
ha demostrado menor rendimiento cognitivo en
estos pacientes.!

TRATAMIENTO PREVENTIVO

El conocimiento de las variables que influyen
en el desarrollo de EPT, la diferenciacion fisiopa-
togénica entre las crisis tempranas de las tardias
asi como el analisis estadistico de la probabilidad
de perpetuar crisis comiciales, condicionan el uso
racional de la medicacion antiepiléptica.

Actuales ensayos clinicos que compara-
ron pacientes tratados en forma profilactica y pa-
cientes no tratados, no han mostrado diferencias
entre ambos grupos, para el desarrollo de EPT.
Por ende, de los estudios disponibles actualmente
concluimos lo siguiente:

1. No existe evidencia para el uso generali-
zado de anticonvulsivantes en forma profilactica
para el desarrollo de EPT.

La incidencia de EPT en casos de TEC leves
es muy baja, y su prondstico no varia por el uso
precoz de anticonvulsivantes. En aquellos casos
sin sangrado, ni sintomas de dafio focal, ni pér-
dida de conciencia prolongada y en los cuales la
aparicion de un episodio convulsivo precoz no su-
pondria un deterioro neurolégico o mayor riesgo
de complicaciones, no esta indicado tratar.

2. Considerar los factores de riesgo para la
aplicacion de medicacion

La presencia de un traumatismo craneal leve
gue no presenta ninguno de los criterios sefialados
previamente, en principio no es suficiente para ser
la causa de una EPT. Por el contrario, los pacien-
tes con TEC moderado o severo tienen un riesgo
de epilepsia, que varia de un 10 a un 20%. Los
estudios epidemiolégicos no han demostrado un
aumento del riesgo de epilepsia en pacientes con
pérdida de conciencia 0 amnesia menor de 30 mi-
nutos en ausencia de otra patologia cerebral, sien-
do el riesgo de epilepsia en estos pacientes similar
al de la poblacidn general.

3. Prevencion de crisis tempranas

En los casos de traumatismo craneal grave,
sobre todo en aquellos en los que aparezcan al-
guno de los factores de riesgo previamente men-
cionados, hay consenso habitual en iniciar un
tratamiento anticonvulsivo destinado a prevenir
la aparicién de crisis tempranas. Durante las dos
primeras semanas de tratamiento, el objetivo es
evitar la aparicién de fenémenos convulsivos di-
rectamente derivados del dafio cerebral agudo,
mas que de la existencia de un “foco maduro’ po-
tencialmente epileptogénico.

Actualmente se considera que esta pro-
teccion es Util durante las dos primeras semanas y
se recomienda intentar utilizar farmacos que, por
sus menores efectos secundarios y sobre la cogni-
cion, presenten, a priori, una mejor relacion ries-
go/beneficio. La fenitoina sigue siendo todavia la
mas utilizada, no mostrando diferencias significa-
tivas respecto de nuevas drogas como valproato.

4. Drogas a utilizar, experiencia y evidencia
actual

En el momento agudo, la ocurrencia de
crisis aumenta la presion intracraneana por lo cual
las crisis deben ser tratadas. La droga de eleccion
por experiencia y disponibilidad E.V., es decir la
posibilidad de tener rapidamente concentraciones
eficaces de droga en sangre, asi como mostrar me-
nor deterioro del sensorio (que las benzodiacepi-
nas) es la fenitoina. De cualquier manera no hay
ninguna droga que demuestre tener efecto preven-
tivo sobre la EPT, por lo cual no esta indicada mas
alla de las dos semanas post TEC. 8

Para el caso de la EPT, las crisis secunda-
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riamente generalizadas pueden ser tratadas efec-
tivamente con carbamazepina, fenitoina o acido
valproico. En el caso de crisis parciales complejas
carbamazepina y fenitoina son de eleccion, y en
segundo lugar, acido valproico.*

También son efectivas las nuevas drogas
como oxcarbazepina (crisis parciales), lamotrigi-
na (crisis parciales), levetiracetam (crisis parciales
y generalizadas), topiramato, zonisamida, tiagabi-
na, gabapentina, aunque existe mas experiencia
con las drogas enunciadas anteriormente.

La estrategia de manejo seria poder uti-
lizar un tratamiento basado en droga Unica; hasta
lograr eficacia en el control de crisis o efectos ad-
versos a la droga (terapia monosecuencial). Desde
aqui se recomienda iniciar con segunda droga y
una vez encontrada la dosis terapéutica intentar
titular en descenso la primera droga, y asi sucesi-
vamente hasta controlar las crisis.

CONCLUSIONES

El presente trabajo revisa el hecho de
que en la literatura no haya evidencia que avale
tratamiento farmacolodgico profilactico de la epi-
lepsia postraumatica, no asi en el caso de crisis
tempranas, para las cuales en el caso de trauma-
tismo severo si hay consenso en tratar en forma
profilactica. Para el mismo se afirma que la feni-
toina continua siendo la droga de eleccion y que
su periodo de indicacion no debe ir mas alla de las
2 semanas de producido el TEC. En caso de de-
sarrollo de epilepsia post traumatica es recomen-
dable la utilizacién de nuevas drogas que poseen
mejor perfil farmacocinético y farmacodinamico
respecto de la fenitoina. Finalmente, la EPT no
escapa a los lineamientos generales de las crisis
epilépticas, es decir la mas sutil descripcion se-
mioldgica y electroencefalografica nos permitira
establecer un sindrome epiléptico y sobre la base
de esto elegir la medicacion mas adecuada.
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