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I ORIGINAL

Epilepsia postraumatica, evaluacion de los criterios de causalidad. A propésito
de un caso

Posttraumatic epilepsy and its differential diagnosis in impairment evaluation. Case report

Vega Vega C, Bafion Gonzalez RM

Instituto de Medicina Legal de Alicante

Resumen

Objetivo: Se presenta un caso de valoracion pericial de nexo de causalidad en una epilepsia postraumatica, en-
tre un traumatismo craneoencefalico (TCE) ocurrido cuatro afios antes y una agresion con resultado de lesio-
nes leves, en un varén de 21 afios, consumidor ocasional de alcohol, cannabis y cocaina. El objetivo de este ar-
ticulo es el andlisis de los criterios médico-legales aplicables al caso y la correcta evaluacion del estado anterior
del paciente.

La valoracion pericial resulta afectada por la complejidad de los mecanismos desencadenados en el TCE, por
la intervencion de otros factores que pueden contribuir a la aparicion de epilepsia, y por la existencia de una
extensa literatura sobre el tema, en muchos casos con hallazgos dispares y contradictorios.

Conclusiones: En el presente caso, evaluados los criterios de causalidad, la epilepsia se considera secundaria al
TCE sufrido cuatro afios antes.
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Abstract

Introduction: This report shows a case of posttraumatic epilepsy related to head injury four years ago and ag-
gression with result in mild injury, in a 21-year-old male, alcohol, cannabis and cocaine user. The aim of this
report is to review the expert evaluation of the link between head injury or aggression and posttraumatic epi-
lepsy by the analysis of the causal relationship factors and the influence of previously existing pathology.

The expert evaluation is awkward and difficult to deal with, because of the different mechanisms of Trauma-
tic Brain Injury (TBI) and other factors that could lead to epilepsy. Also the extensive bibliography on the sub-
ject is controversial.

Conclusions: In this case the posttraumatic epilepsy can be reasonably linked to the TBI that had been under-
gone 4 years ago.
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I Introduccion

La epilepsia es un trastorno del sistema nervioso central
que se caracteriza por crisis epilépticas recurrentes, dos o
mads, no provocadas por una causa inmediatamente identifi-
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cable (Comision de Epidemiologia y Pronéstico de la Liga
Internacional contra la Epilepsia) (ILAE) [1]. Dicha situacion
puede derivarse de distintas circunstancias que clasifican las
epilepsias, segun su etiologia, en idiopaticas o de causa gené-
tica (65%) [2], y sintomdticas o secundarias a distintos pro-
cesos que pueden afectar a la actividad cerebral. En estas ul-
timas se puede identificar una causa desencadenante, como
los traumatismos cerebrales (2%-7%) [1-4]. Su diagndstico
es eminentemente clinico, basado en la historia clinica, la
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exploracion fisica con especial atencion a la exploracion
neuroldgica y las pruebas complementarias, electroencefa-
lograma (EEG) y neuroimagen Tomografia axial compute-
rizada (TAC) [1].

Una crisis epiléptica es una manifestacioén clinica presu-
miblemente originada por una descarga excesiva de neuro-
nas a nivel cerebral. Consiste en fenémenos anormales
bruscos y transitorios e incluye alteraciones de la concien-
cia, motoras, sensoriales, autonémicas y psicoldgicas, que
pueden ser percibidas tanto por el paciente como por un
observador (ILAE) [1]. Se diferencia de la epilepsia en que
las crisis epilépticas poseen una asociacion causal clara-
mente identificable (relacién temporal, alteracion bioldgi-
ca, v, en muchos casos, efecto intensidad), no tienen ten-
dencia a la recurrencia, y generalmente no precisan
tratamiento antiepiléptico a largo plazo [5]. Existen deter-
minadas circunstancias que pueden relacionarse con la apa-
ricién de una crisis epiléptica, en particular los traumatis-
mos craneales, el consumo de alcohol y drogas, y la
privacién de suefio [1][5]. Las crisis postraumadticas se han
clasificado segiin el tiempo de aparicién en precoces o tar-
dias. Como el término epilepsia implica recurrencia, actual-
mente se considera mds adecuado el uso del término epilep-
sia postraumatica (EPT) sdlo para las crisis de aparicion
tardia y recurrente [4]. La relacion entre el alcohol y crisis
epilépticas es compleja y multifactorial; el abandono brus-
co de consumo crénico de elevadas cantidades de alcohol
puede precipitar una crisis, habitualmente a las 6-48 horas
de dejar de beber (15%) [5], pero también el consumo agu-
do, que facilita la activacion de focos cerebrales silentes (9-
25% de los casos) [1][6]. Las crisis vinculadas al consumo
de drogas de abuso son mds raras (0,025%) [6], y pueden
deberse con mayor frecuencia a una intoxicacion aguda de
estimulantes, seguido por casos de retirada de drogas de-
presoras. La droga mas habitualmente implicada en la gé-
nesis de las crisis es la cocaina. [1][5][6].

La incidencia de una EPT después de un traumatismo va-
ria segun los estudios entre un 2% y un 53%. Esta inciden-
cia tan dispar se justifica por la falta de diferenciacion entre
los tipos de TCE, entre crisis tempranas y tardias, por los
distintos tiempos de seguimiento, asi como por la pobla-
cion estudiada [3,][4][7]. En general, la incidencia aumenta
con el tipo y gravedad del traumatismo [3][4][7][8]. Se rela-
ciona, asimismo, con la presencia de determinados factores
que inciden de forma importante en la aparicion de la mis-
ma, sobre todo si se combinan [2][4], como la existencia de
fractura craneal deprimida [2-4][8], hematoma intracraneal
[2-4][7](8], heridas penetrantes con laceracion de la dura-
madre [2][4][8], contusién cerebral [2][3][7], puntuacién
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baja en la escala de Glasgow [8], duracion prolongada del
coma [2-4][7], amnesia postraumdtica superior a 24 horas
[21[3]117119], aparicion de las crisis precoces diferidas
[2][4115]17-9], y presencia de foco irritativo en el EEG en la
fase aguda [2]. Estudios recientes incluyen el factor edad,
mayor de 65 afos [3][7]. Los pacientes con TAC normal o
con alteraciones difusas no suelen desarrollar EPT [4]. En
funcién de las caracteristicas del TCE, los datos clinicos y
los hallazgos de la TAC, se han elaborado férmulas mate-
maticas para predecir el riesgo de EPT [10][11], que no tie-
nen un uso extendido en clinica [7].

Asimismo, la exclusion de otras posibles causas de las cri-
sis epilépticas constituye un factor importante en la deter-
minacion del riesgo de crisis atribuidas a TCE. Son impor-
tantes la historia de crisis epilépticas previas, antecedentes
de otros TCE graves, alcoholismo severo, trastornos meta-
bolicos, hipoxia cerebral, isquemia cerebral, o inicio de las
crisis tras mds de 10 afios después del TCE [7].

Se presenta un caso de valoracion pericial de nexo de cau-
salidad en una epilepsia postraumatica, entre un traumatis-
mo craneoencefdlico ocurrido cuatro afos antes y una agre-
sion con resultado de lesiones leves.

I Caso clinico

Varén de 21 afios, que a los 16 afios sufri6 accidente de
motocicleta, con TCE moderado abierto, Glasgow 10-11
puntos, fractura frontal con afectacion de seno frontal,
fractura hundimiento parietal izquierda, neumoencéfalo
frontal, pequeiio hematoma subdural, fractura mandibular
izquierda, fractura de maxilar superior, fractura de ambos
senos maxilares y frontales, y fractura de pirdmide nasal.
Consumidor ocasional de varias drogas de abuso, en el mo-
mento del accidente presentaba niveles toxicos positivos
para alcohol, cannabis, cocaina y opiaceos.

Cuatro afios mds tarde sufrié una agresion consistente en
empujones y puiietazos. A la exploracion clinica presentaba
un hematoma en ojo izquierdo, cervicalgia y erosion en 4°
dedo mano izquierda; se le prescribi6 tratamiento analgési-
co vy, segun referia, le aconsejaron privacion de suefio pro-
longada para vigilar el nivel de conciencia. Quince horas
después presentd un cuadro de pérdida de conocimiento y
convulsiones tonico clonicas generalizadas en el Cuartel de
la Guardia Civil, donde se encontraba presentando la de-
nuncia por la agresion sufrida. La exploracion neuroldgica
no mostraba signos focales, con una puntuacion en la esca-
la de Glasgow de 14/15 puntos. La TAC craneal informaba
de zona de hipodensidad frontal izquierda con origen en
probable infarto traumatico sin adaptacion a territorio vas-
cular. No hay lesiones ocupantes de espacio ni sangrados
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intracraneales. El estudio de tdxicos en orina era positivo a
cocaina. El EEG, realizado a los 5 dias, muestra trazado
anormal por presentar ondas lentas de proyeccion domi-
nante en areas anteriores de ambos hemisferios (predomi-
nio izquierdo), mds evidentes durante la hiperventilacion;
la estimulacion luminosa intermitente no aporta nuevos da-
tos de interés valorables; la actividad de base es de caracte-
risticas normales (Figura 1, Figura 2). Fue alta hospitalaria
y diagnosticado de crisis comicial generalizada ténico-cl6-
nica, probablemente secundaria a TCE previo y/o toxicos.
Epilepsia postraumdtica. Encefalomalacia frontal izquierda
postraumadtica. Se prescribié Acido Valproico, abstinencia
absoluta de alcohol y t6xicos. En la evolucion posterior no
ha presentado sintomas.
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Fig. 1 y 2. Registro EEG realizado a los 4 afios del TCE, donde se
observa una actividad eléctrica cerebral constituida por ondas len-
tas de morfologia irregular, que se proyectan sobre regiones ante-
riores de ambos hemisferios (predominio izquierdo).
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I Discusion

Los criterios cldsicos de valoracion del nexo de causali-
dad incluyen la evaluacion de la influencia del estado an-
terior, la relacion topogréfica entre agente y lesion, la re-
laci6n entre la intensidad del traumatismo y gravedad del
dafo, la existencia de continuidad sintomdtica, y la exclu-
sion de otras causas extrafas al accidente. Asimismo, las
lesiones deben entrar en la categoria de las que la obser-
vacion o la experiencia permiten considerar como efectos
posibles del agente traumatico. Los criterios cldsicos de
causalidad pueden ser completados con los 9 criterios
descritos por Bradford Hill, diseniados para intentar ha-
llar una relacion causa-efecto entre dos variables asocia-
das de forma estadisticamente significativa en investiga-
ci6n médica.

Para definir una EPT se requiere, en primer lugar, la exis-
tencia de un TCE previo y no secundario a una crisis, lo
que obliga hacer una anamnesis completa sobre las circuns-
tancias del TCE, y la exclusion de crisis previas que puedan
ser la causa de dicho traumatismo. Los datos sobre el papel
que puede desempenar la predisposicion genética en la apa-
ricién de la EPT son escasos y contradictorios. En TCE gra-
ves la incidencia de la misma es minima pero puede tener
valor en los TCE leves, especialmente si la historia familiar
es en primer grado [4][7].

Ademds, deberia haber una concordancia espacial ana-
tomica entre la zona afectada por el traumatismo y aqué-
lla en la que ha aparecido una secuela, como por ejemplo
una cicatriz por un TCE abierto. Con la introduccién de
la TAC, se aportan nuevos datos en este sentido, demos-
trando la importancia de la presencia de lesiones focales,
especialmente hemorragicas, tanto en la aparicion de cri-
sis tempranas como en la de las tardias [4][12]. No obs-
tante, aunque se conoce que hay dreas epileptogenas en el
cortex con distintos grados de susceptibilidad, mds a me-
nudo a nivel temporal [2][7][13], parietal [7][8], y frontal
[13], las lesiones raramente estdn bien circunscritas, y en
muchos casos son multiples, por lo que su localizacion es-
pecifica no es significativa [2], excepto en heridas por ar-
ma de fuego donde aparece como zona mds epileptogena
el 16bulo parietal [2]. La RNM es una prueba mas sensible
para detectar imdgenes de contusion cortical y subcortical
en pacientes con TCE leves, en los que la TAC es normal
[4][12](14].

El EEG, es diagndstico de epilepsia cuando las alteracio-
nes eléctricas encontradas en él, se corresponden con la
crisis epiléptica observada clinicamente. En el 42% de los
pacientes con EPT establecida se encuentran EEG anor-
males a los 12 afios del TCE. De éstos, un 9% presentan
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puntas focales y el 33% restante actividad lenta focal [4].
Mis definitivo es el video-EEG que correlaciona las ima-
genes del EEG con la actividad sospechosa de crisis epilép-
ticas [13].

En nuestro caso, no constan antecedentes personales ni
familiares de crisis epilépticas previas. El paciente presen-
té una crisis generalizada, con movimientos tonico-cloni-
cos. El trazado del EEG era anormal por presentar ondas
lentas de proyeccion dominante en dreas frontales de am-
bos hemisferios (predominio izquierdo). Este hemisferio
era el que presentaba las lesiones mds importantes en la
TAC (zona de hipodensidad frontal izquierda con origen
en probable infarto traumdtico), y esta region coincidia
con los hallazgos en la TAC realizado a los 13 dias del
TCE antiguo (zona de morfologia triangular y baja ate-
nuacion en sustancia blanca frontal izquierda). Ambos
son elementos que en el contexto de una crisis epiléptica,
se correlacionarian con zonas epileptogenas, lo que nos
llevaria a establecer una relacion entre el TCE sufrido y la
epilepsia. La ausencia de hallazgos en las pruebas com-
plementarias, derivados de lesiones agudas descartaria
una relacion con las lesiones sufridas en la agresion.

Es necesario diferenciar «traumatismo en la cabeza» de
un verdadero TCE. El primero incluye hallazgos de lesiones
externas en la cara, cuero cabelludo, y calota, tales como
laceraciones, contusiones, abrasiones y fracturas, y puede o
no estar asociado con TCE. El TCE se define mds propia-
mente como una alteracion de la funcién cerebral [15].

Para establecer la severidad de un TCE, aunque no exis-
te una clasificacion aceptada universalmente [7], se utiliza
la escala de Glasgow y la amnesia postraumatica. La for-
ma leve de TCE (80%) [4][15] no es epileptogena [2][9], v
no se asocia con un aumento de riesgo de epilepsia respec-
to a la poblacion general (2,1-5,1 por mil) [2][4]. La pre-
sencia de crisis en estos casos podria ser debida a factores
constitucionales o genéticos, y no al TCE per se [3]. La
EPT es atin mds frecuente si existe un TCE abierto, en
particular en lesiones de guerra, donde mas del 50% aca-
ban presentando epilepsia. No obstante, la relacion entre
una lesion en particular y la presentacién de una crisis
después de un TCE es un problema que todavia no esta re-
suelto [10].

En nuestro caso, en el traumatismo antiguo se daban los
siguientes factores de riesgo: TCE moderado, abierto, con
fractura frontal, fractura hundimiento parietal izquierdo,
contusion parenquimatosa frontal, Glasgow 10-11 puntos,
con amnesia del episodio, pequeiio hematoma subdural.
TAC y EEG anormales. En cuanto a las lesiones derivadas
de la agresion, consistian en lesiones leves a nivel de la cara
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y cuello, lo que no supone un factor de riesgo de epilepsia
respecto a la poblacion general.

La relacion temporal entre el traumatismo y la primera
crisis convulsiva, es variable, ya que muchas convulsiones
aparecen en un plazo de horas, dias o semanas después del
traumatismo, pero la primera crisis epiléptica puede no ma-
nifestarse hasta después de afos, o excepcionalmente, déca-
das y estar relacionada, sin embargo, directamente con la
cicatriz cerebral [2][9].

En funcion de la relacion cronoldgica entre las crisis epi-
lépticas y el TCE se distinguen tres posibilidades: Crisis
precoces inmediatas (crisis que aparecen en el momento
del TCE, ocurren en las primeras 24 horas, son mas fre-
cuentes en nifos, y no se incluyen en los estudios de EPT)
[2][4]]7]. Crisis epilépticas precoces diferidas (aparecen
entre las 24 horas y la primera semana después del TCE.
Y Crisis epilépticas tardias (aparecen después de la prime-
ra semana del TCE, aproximadamente el 95% ocurren en
los tres primeros anos) [4][7]. Algunos estudios recogen
que un 4% de los pacientes desarrolla una epilepsia pasa-
dos los 10 anos tras TCE grave [4] por heridas de guerra o
en ninos [2].

En nuestro caso consideramos que aparece una crisis epi-
léptica postraumatica tardia, al cabo de 4 afios del TCE. El
hecho de recibir tratamiento antiepiléptico cronico, es un
elemento que interfiere en su evolucion hacia la presenta-
ci6én de nuevas crisis. En cuanto a las lesiones derivadas de
la agresion, dada la levedad de las mismas, la relacién entre
traumatismo y epilepsia se considera incidental.

El hecho de ser consumidor ocasional de alcohol, canna-
bis y cocaina, sin patologia asociada, ni alteraciones en
analiticas de laboratorio, descartaria una crisis epiléptica
por deprivacion de las sustancias. En las crisis vinculadas a
una intoxicaciéon aguda, la droga mds frecuentemente im-
plicada es la cocaina, no existiendo en la primera explora-
cién clinica de urgencias ningtn hallazgo que nos haga pen-
sar en una posible intoxicacién aguda, aunque es posible
que haya actuado como desencadenante de la crisis.

En conclusion, una anamnesis y exploracion clinica com-
pleta, que excluya la existencia de patologia asociada, y la
realizacion de pruebas complementarias (analisis de labora-
torio, EEG, TAC), son elementos necesarios para una co-
rrecta valoracion de las crisis epilépticas tras TCE. Aunque
no hay ningun factor de riesgo con sensibilidad y fiabilidad
del 100% como predictor de una EPT, la mayoria de los
autores descarta el TCE leve como causa de EPT [2-4][9].
En el presente caso, evaluados los criterios de causalidad, la
epilepsia se considera secundaria al TCE sufrido cuatro
afos antes. |
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