EPILEPSIA POST-TRAUMATICA
EN EL HOSPITAL SAN VICENTE DE PAUL

INFORME PRELIMINAR

C.S. URIBE, A. CUMPLIDO, C.E. NAVARRO

Se presenta un informe preliminar de un
trabajo descriptivo y prospectivo sobre epi-
lepsia post-traumaitica en el Hospital Universi-
tario San Vicente de Pail de Medellin durante
dos aifios. Entre los 122 pacientes estudiados
la incidencia de epilepsia fue de 14.7%, siendo
mayor para traumas de craneo abierto (29.7%)
que para traumas cerrados (9.4%).

Las heridas causadas por proyectil tuvieron
la incidencia de epilepsia mas alta (60%). Las
heridas de localizaciéon frontal y temporal fue-
ron las mas epileptogenas.

Se practic6 tratamiento quirurgico en 64
pacientes (52.4%) y el resto recibio tratamien-
to médico, encontrandose que la esquirlecto-
mia y el hematoma intracerebral fueron las
circunstancias con mayor incidencia de epi-
lepsia.

Las epilepsias mas frecuentes fueron las cri-
sis ténico-clénicas generalizadas y la epilepsia
focal o parcial motora.

Se discuten y se comparan los diversos ha-
llazgos con los resultados de otros autores.

INTRODUCCION

La incidencia de epilepsia post-traumatica
varia entre 1% y 50% segun el tipo de trauma-
tismo y la severidad de la lesion cerebral (1,2).
Sollberg (3) encontré un 17% de incidencia,
siendo mas alta para los traumas craneo-ence-
falicos abiertos (26%) que para los cerrados
(12%). Sin embargo en heridas causadas por
proyectil la incidencia de convulsiones ascien-
de hasta el 40% (4).
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En general, el trauma encéfalo-craneano es
responsable de un 5-15% de todos los casos de
epilepsia (5).

La ausencia entre nosotros de un trabajo
prospectivo a largo plazo sobre la incidencia
de epilepsia post-traumatica, fue el motivo
principal para la elaboracidén de este estudio.

MATERIAL Y METODOS

Hasta el presente se han estudiado prospec-
tivamente 122 pacientes que han asistido a la
consulta externa del Hospital Universitario
San Vicente de Paul en un término de dos
afios, siguiendo un protocolo especialmente
disefiado, el cual comprende:

1. Incidencia familiar de convulsiones; 2.
Causa del trauma; 3. Tipo de la herida; 4. Si-
tio de la herida; 5. Complicaciones del trauma
encéfalo-craneano; 6. Severidad del trauma
encéfalo-craneano segun el estado de concien-
cia; 7. Severidad del trauma encéfalo-craneano
segun el estado de amnesia; 8. Tratamiento
del trauma encéfalo-craneano (médico o qui-
rurgico); 9. Tipo de epilepsia; 10. Tiempo de
aparicion entre el trauma encéfalo-craneano y
la crisis; 11. Electroencefalograma practicado
a los 6 meses y 1, 2, 3. 4 y 5 afios después del
trauma; 12. Rx. craneo y 13. Medicacidn anti-
convulsiva y respuesta a las drogas.

Los pacientes se revisaron cada 6 meses pa-
ra buscar la incidencia de epilepsia. Los datos
fueron todos procesados en un computador
Apple 2.

RESULTADOS
Se estudiaron 122 pacientes, 112 del sexo
masculino y solamente 10 mujeres, de los cua-
les la mayoria estaban en la segunda o tercera
década de la vida (43 y 36 pacientes respecti-
vamente) con un rango entre la segunda y la
séptima décadas.
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Siguiendo el protocolo establecido, se pre-
sentaron los siguientes hallazgos:

1. Incidencia familiar de convulsiones. Esta
fue del 13.1% y entre los que tuvieron epilep-
sia post-traumatica: 11.1% tenian anteceden-
tes familiares de epilepsia.

2. Causa del trauma. En la Tabla 1 se enu-
meran las principales causas de trauma. En 56
pacientes (45.9%) el trauma fue causado por
objetos diversos como piedra, garrote, etc.. o
por caidas y en los 5 pacientes restantes no se
pudo conocer dicha causa.

Tabla 1. Incidencia de epilepsia post-traumdtica segiin la cau-
sa del trauma.

Epilepsia

Trauma Pacientes n (%)
Bala 10 6 (60.0)
Automotor 35 5 (14.2)
Machete 1 (14.2)
Moto 9 1 (11.2)

La mayor incidencia de epilepsia se encon-
tro en los traumas causados por proyectiles:
de los 10 casos, 6 tuvieron epilepsia post-trau-
matica (60%), cuatro del tipo tonico-clonico
generalizado y dos de tipo focal. También se
presentd en 5 de los traumas causados por
automotor (14.2%), en uno causado por ma-
chete (14.2%) y en uno causado por motoci-
cleta (11.2% ).

3. Tipo de herida. El mas frecuente fue el
trauma cerrado sin fractura en 71 pacientes
(58.19%) y con fractura en otros 14 pacientes
(11.47%). 23 pacientes sufrieron herida pene-
trante de craneo (18.85%) y de los pacientes
restantes 9 tenian herida con fractura pero sin
penetrar a craneo y 5 con escalpe.

En total, se presentaron 18 casos de epilep-
sia (14.7%) de los cuales el 9.4% correspondio
a traumas cerrados y el 29.7% a traumas
abiertos (Figura 1).

4. Sitio de la herida. La mayoria (38.5%)
se localizaron en region parietal, 28% en re-
gion frontal, 18% en temporal, 6.5% en occi-
pital y en 9% no se conocid.

Las heridas de localizacion frontal y tempo-
ral fueron las mas epileptogenas. De los 8 casos
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Figura 1. Incidencia de epilepsia segun el tipo de trauma.

de epilepsia por trauma frontal, cinco presen-
taron crisis ténico-clénicas generalizadas, dos
parciales motoras y una parcial sensitiva. De
los ocho casos de epilepsia por trauma tempo-
ral también cuatro eran crisis tonico-clénicas
generalizadas, dos parciales motoras, una ad-
versiva y una parcial compleja. Encontramos
un caso de crisis tonico-clonica generalizada
por trauma parietal y otro por trauma occi-
pital.

5. Complicaciones. La mas frecuente fue el
hematoma subdural en 23 pacientes, seguida
del hematoma extradural en 18, esquirlas
6seas en 16 y hematoma intracerebral en 7.

6. Severidad del trauma. Se documento pér-
dida de conciencia en cien pacientes (82%).
En la Tabla 2 se discriminaron segun el tiem-
po que permanecieron inconscientes. Entre
los que pasaron de 24 horas, se presentaron
12 casos de epilepsia (20%). Entre los pacien-
tes que estuvieron inconscientes por 1 a 24
horas, 2 tuvieron epilepsia (7.6%) y entre los
que permanecieron inconscientes menos de
una hora también dos tuvieron epilepsia
(14.2%).

En 22 pacientes no se pudo conocer la se-
veridad del trauma desde este punto de vista y
dos tuvieron epilepsia (9.1%).
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Tabla 2. Severidad del T.E.C, segtin el estado de inconciencia,

Pacientes

Inconciencia n (%
Menos de 1 hora 14 (11.5)
1 — 24 horas 26 (21.3)
Mis de 24 horas 60 (49.2)
Desconocido 22 (18.0)

7. Amnesia post-traumaitica. Esta fue ma-
yor de 30 dias en 11 pacientes de los cuales
cinco (45.4%) tuvieron epilepsia. Entre los
que sufrieron amnesia de 1 a 24 horas (14 pa-
cientes) solo se presenté un caso de epilepsia
(7.1%).

8. Tratamiento. 64 pacientes fueron some-
tidos a cirugia (52.4%). La indicacion mas co-
mun fue el hematoma subdural en 23 casos
(35.9%) seguida por el hematoma extradural
en 18 casos (28.12%) y por esquirlectomia en
16 casos (25%). Se encontré hematoma intra-
cerebral en siete pacientes (10.93%).

En la Tabla 3 se presenta la incidencia de
epilepsia entre los casos tratados quirurgica-
mente.

Tabla 3. Incidencia de epilepsia segun procedimiento quiriir-
-gico.

Epilepsia

Pacientes n (%

Esquirlas 16 12 (75)
H. Intracerebral 7 3 (42.8)
H. Subd, agudo 23 2 (8.6)
H. Epidural 18 1 (5.5)

9. Tipo de epilepsia. La mas frecuente fue
la ténico-clénica generalizada en 13 pacientes
(72.2%). Otros dos pacientes tuvieron crisis
focales motoras o parciales motoras (1 1.1%).
También se presentd un caso de crisis focales
sensitivas o parciales con sintomatologia sensi-
tiva, otro de crisis parciales complejas y final-
mente otro de crisis adversivas.

10. Tiempo de aparicion. El tiempo trans-
currido entre el trauma encéfalo-craneano y la
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primera crisis convulsiva fue menor de 24 ho-
ras en 6 pacientes de los cuales ninguno ha
seguido convulsionando hasta el presente. La
mayoria de los casos se presentaron durante
los primeros 6 meses (13 pacientes, 72.2%)
de los cuales 6 se presentaron antes de com-
pletar el mes. Los 5 pacientes restantes que
presentaron epilepsia, lo hicieron entre los 6
meses y el afio, a partir del cual no hubo mas
casos.

1 1. Hallazgos electroencefalograficos. Se
practicaron 60 electroencefalogramas (EEG) a
52 pacientes y 5 1 fueron anormales. El hallaz-
go patoldégico mas frecuente fue la actividad
paroxistica generalizada en 44 registros segui-
do de anormalidad paroxistica focal de espigas
en cuatro y paroxistica focal con ondas lentas
en tres.

De los 51 EEG anormales, solamente 13
correspondieron a pacientes que tuvieron cri-
sis convulsivas (25.49%). El resto (74.5 1%) no
presentaron manifestaciones clinicas de epi-
lepsia.

De los 13 pacientes con crisis tonico-cloni-
cas generalizadas, solamente a nueve se les
practico EEG mostrando en siete actividad
paroxistica generalizada, en uno actividad pa-
roxistica focal con espigas y en uno actividad
paroxistica focal con ondas lentas.

DISCUSION

La relacion de trauma encéfalo-craneano con
crisis convulsivas fue claramente reconocida
por Hipdcrates (460-357 a.C.) en su tratado
"traumas de la cabeza", donde él notd que
una herida de la region temporal izquierda
causaba convulsiones del lado derecho del
cuerpo y viceversa (6); sin embargo en la ac-
tualidad todavia no se conoce bien la comple-
jidad de esta relacion. Jackson en el siglo XIX
puntualizé detalles precisos para la asociacidon
entre la localizacion de las heridas y la clase
de convulsion. Penfield y colaboradores (7)
ampliaron la concepcidén de Jackson y proba-
ron la existencia de la cicatriz meningocere-
bral como causa de la descarga convulsiva.

En la poblacién civil, los estudios han sido
limitados y mas bien escasos, siendo los prin-
cipales los publicados por Jennett y Lewin
(8, 9). Jennett concluyd que el riesgo de epi-
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lepsia entre los pacientes con admision hospi-
talaria por traumas de craneo fue de 5%; sien-
do mas altos en promedio en traumas mas
severos (8). La mayoria de los estudios de
traumas craneanos en la vida civil dan prome-
dios de riesgo mas bajos. En una serie de 407
pacientes con traumas de craneo, 2.7% desa-
rrollaron epilepsia post-traumatica, en un pe-
riodo de seguimiento hasta de 15 afios (10).

El riesgo de desarrollar epilepsia esta rela-
cionado con el hecho de la penetracion de la
dura madre; asi, en heridas de craneo causadas
por proyectil, la incidencia es hasta del 40%
(4) comparada con el 5% solamente en otros
traumas de craneo cerrados, segin un trabajo
de Jennett (2).

Una sola convulsién bien documentada es
suficiente para establecer el diagndstico de
epilepsia post-traumatica. Sin embargo, una
sola convulsiéon puede ser de poco valor pro-
nostico y nunca es suficiente para sefalar al
paciente como epiléptico, con los estigmas so-
ciales que esto conlleva (26).

Los estudios de epilepsia post-traumatica
causados por heridas de guerra son abundan-
tes. Se han hecho estudios de la primera guerra
mundial (12), de la guerra de Corea (13-15)
y de la guerra de Vietnam (16). En todos
estos estudios, a pesar del progreso o avance
en el manejo de las heridas de craneo, la simi-
litud de incidencia de epilepsia post-traumati-
ca es notoria; asi vemos un 32% en la primera
guerra mundial, 30% en la guerra de Corea y
33% en la del Vietnam.

En nuestro estudio, la incidencia de epilep-
sia fue del 14.7% en 122 pacientes; encontra-
mos para traumas cerrados una incidencia del
9.4%, un poco mas alta de la encontrada por
Jennett (2, 9) quien da un 5% de incidencia.
En traumas abiertos encontramos un 2-9.7%
de incidencia de epilepsia post-traumatica,
muy similar a la incidencia encontrada por la
mayoria de los autores que va del 30 al 50%
(4).

Es importante tener en cuenta el sitio del
trauma; nosotros encontramos que las heridas
de localizacion frontal y temporal son las mas
epileptogenas, seguidas por los traumas parie-
tales. El sitio de menor riesgo resultd ser la
region occipital. La mayoria de autores (13,
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15, 16) dan a la regién central el mayor riesgo
(50%), mientras que por ejemplo en la region
occipital el riesgo es menor del 20% (17).

La mayor incidencia de epilepsia fue en las
heridas causadas por proyectil ya que el 60%
convulsionaron. La mayoria de autores dan
un 40% de incidencia a las heridas causadas
por bala (4, 13, 15).

Los traumas encéfalo-craneanos causados
por vehiculo automotor, presentaron una in-
cidencia de epilepsia del 14.2%, igual a la inci-
dencia de epilepsia por heridas causadas por
machete; creemos que este ultimo tipo de he-
rida merece especial cuidado, pues los destro-
zos que produce en el cerebro y meninges son
grandes, por lo cual estos pacientes merecen
un estudio muy cuidadoso.

En cuanto a las complicaciones del trauma
encéfalo-craneano, la mas frecuente en nues-
tro estudio fue el hematoma subdural, seguido
del hematoma extradural, las esquirlas oOseas
intracraneanas y el hematoma intracerebral.
Sin embargo, la incidencia de epilepsia fue
mayor en los casos en que se practico esquir-
lectomia, encontrandose que de 16 pacientes
sometidos a este procedimiento quirurgico 12
de ellos (75%) tenian epilepsia, seguido en
orden de frecuencia por el hematoma intrace-
rebral (42.8%), lo cual estd de acuerdo con Jen-
nett (2) quien estima un riesgo mayor del 25%,
cuando ha ocurrido un hematoma intracere-
bral agudo. La incidencia mas baja de epilep-
sia la encontramos en el hematoma extradural
(5.5%) y en el subdural (8.6%).

En un trabajo reciente de Annegers y Col.
(18) en 2.747 pacientes con traumas de cra-
neo, seguidos por 28, 176 afios-persona, para
averiguar el riesgo de epilepsia post-traumati-
ca, encontramos que en traumas severos (con-
tusién cerebral, hematoma intracerebral o in-
tracraneal o amnesia mayor de 24 horas) el
riesgo fue de 7.1% durante el primer afio y
1 1.5% a los 5 afos. En traumas moderados el
riesgo fue de 0.7% para el primer afio y 1.6%
para 5 afios y después de traumas craneanos
leves, 0.1 y 0.6% respectivamente con una inci-
dencia que no fue significativamente mayor
que en la poblacion general.

En cuanto a la severidad del trauma encéfa-
lo-craneano segun el estado de conciencia, en-
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contramos que en los que tuvieron inconcien-
cia mayor de 24 horas, 20% tuvieron epilepsia
post-traumatica notandose que a mayor dura-
cién de inconciencia, mayor incidencia de epi-
lepsia post-traumatica; lo mismo ocurrié con
la amnesia post-traumatica; cuando ésta fue
mayor de 30 dias, 45.4% desarrollaron epilep-
sia post-traumatica, lo cual estd de acuerdo
con Jennett (2), aunque la duracion de la am-
nesia post-traumatica por si misma es poco
importante (2, 19). Para Jennett, los tres fac-
tores de mayor importancia para el riesgo de
epilepsia post-traumatica son la presentacién
de epilepsia temprana o precoz, la presencia
de una fractura deprimida o hundimiento y el
desarrollo de un hematoma intracerebral.

El tiempo de aparicién de las crisis convul-
sivas después del trauma encéfalo-craneano es
una de las variables que presentan dificultades
al comparar estudios, debido a que la mayoria
de los informes recientes no distinguen entre
convulsiones precoces o tempranas y convul-
siones tardias. Elvidge (20) sugirié la designa-
cion de "inmediata" para convulsiones que
ocurrian durante el primer dia, "temprana"
para convulsiones que se presentan durante la
primera semana y "tardia" para aquéllas que
se presentan después de la primera semana.
Jennett (2) definié como epilepsia temprana o
reciente, las convulsiones que ocurren durante
la primera semana.

Estamos de acuerdo con Hendrick y Harris
(21) y con Annegers (18) en que la epilepsia
temprana o reciente corresponde a las convul-
siones que ocurren en el momento del trauma
o cuando el paciente estd aun sufriendo los
efectos directos del mismo. En la practica, la
mayoria de las epilepsias tempranas ocurre
dentro de la semana siguiente al trauma.

Muchos autores también fallan en dar una
definicion de convulsiones tardias o epilepsia
post-traumatica. La mayoria de ellos requie-
ren solamente una convulsiéon para aceptar la
epilepsia tardia post-traumatica (21, 22); sin
embargo, Kollevold (23) no acepta una sola
convulsién tardia y reserva el término de epi-
lepsia post-traumatica para 2 o mas convul-
siones. Estamos de acuerdo con Annegers
(1 8) en el sentido de que debido al uso hoy en
dia de los anticonvulsivos para las convulsio-
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nes unicas, aceptamos que una sola convulsion
es suficiente para definir la epilepsia post-trau-
matica.

El tiempo de aparicion mas precoz de las
crisis convulsivas fue menor de 24 horas en 6
pacientes; de éstos hasta el presente ninguno
ha continuado con convulsiones. La mayoria
de nuestros pacientes tuvieron la primera con-
vulsion dentro de los primeros 6 meses del
trauma encéfalo-craneano; de 6 meses a un
afio s6lo la presentaron cinco pacientes; nin-
guno de ellos la presentd entre el primero y
el segundo afio después del trauma encéfalo-
craneano.

Llaman la atencién los hallazgos en el elec-
troencefalograma, pues de los 51 pacientes
con electroencefalograma anormal, 25.4% de
ellos tenia a su vez crisis convulsivas mientras
que tuvimos 38 pacientes (74.5%) con anor-
malidades en el electroencefalograma pero sin
que hasta el presente hayan presentado epi-
lepsia post-traumatica. Estos hallazgos estan
de acuerdo con Walker (1, 24) en que el EEG
aislado no se correlaciona con el prondstico.

En cuanto a la correlacion del EEG y el
tipo o clase de epilepsia, dado el bajo nimero
de registros electroencefalograficos seriados
practicados, es aun prematuro obtener conclu-
siones. Hasta el presente la forma o clase de
epilepsia que hallamos méas frecuente fue la
tonico-clonica generalizada y la epilepsia focal.
Es llamativa la baja incidencia de crisis parcia-
les complejas (5.5%) pero debe tenerse en
cuenta que este tipo de epilepsia no se ve pre-
cozmente después de trauma y comprende so-
lamente el 15% de casos totales (25).

Es aun corto el tiempo para evaluar la
terapia anticonvulsivante administrada tunica-
mente a los pacientes que presentaron convul-
siones; esto sera objeto de comunicacion
posterior.

SUMMARY

This is a preliminary report of a descriptive
and prospective work on post traumatic epi-
lepsy, developed at the Hospital San Vicente
de Paul of Medellin, Colombia. Of 122 pa-
tients studied, 14.7% developed post trauma-
tic epilepsy; the incidence was greater for
open head injuries (29.7%) than for closed
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trauma (9.4%). Gunshot wounds had the hig-
hest incidence of epilepsy (60%), while frontal
and temporal wounds were commonly asso-
ciated to this complication. Surgical treatment
was needed in 60 patients (52.4%). Generali-
zed tonic-clonic and partial or focal seizures
were the common type of epilepsy. Our fin-
dings are compared with those of other
authors.
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