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Resumen
Importancia: Aunque la epilepsia postraumática 
ocurre en un pequeño número de pacientes no debe 
ser subestimada, especialmente en niños y adultos 
jóvenes, porque es causa de discapacidad psicosocial 
y de muerte.

Presentación clínica: Paciente mujer operada a los 14 
años de edad con el diagnóstico de epilepsia parcial 
refractaria. A los 6 meses de vida la paciente sufrió 
un traumatismo craneoencefálico que le generó un 
hematoma extradural fronto-témporo-parietal dere-
cho de gran tamaño que requirió cirugía; posterior-
mente fue dada de alta con indicación de fenitoína 
de manera profiláctica. A la edad de 4 años presentó 
la primera crisis parcial simple caracterizada por movi-
mientos tónico-clónicos en brazo y pierna izquierdos. 
El examen reveló hemiparesia braquio-crural izquierda 
y retardo en el desarrollo psicointelectual. Se adminis-
tró diferentes drogas antiepilépticas pero no se logró 
controlar las crisis, que llegaron a presentarse con una 
frecuencia de hasta 8 a 10 por día.

Intervención: La cirugía tuvo como objetivo resecar el 
área cerebral afectada, identificada por RMN y visible 
macroscópicamente durante la exéresis. Actualmen-
te, la paciente lleva 12 años de seguimiento, aún 
permanece libre de crisis y han mejorado el déficit 
neurológico y el neuropsicológico.

Conclusión: El tratamiento quirúrgico puede ser be-
neficioso en los pacientes con epilepsia postraumática 
adecuadamente seleccionados.

Palabras clave: epilepsia postraumática; crisis parcia-
les; cirugía de epilepsia

Tratamiento quirúrgico de la 
epilepsia parcial postraumática: 
reporte de un caso.
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Abstract
Importance: Although post traumatic epilepsy 
accounts for a small number of epileptic patients, 
it should not be underestimated since it primarily 
affects children and young adults and can result in 
psychosocial disability and death.

Clinic presentation: Woman patient of 14 years old 
underwent an operation with diagnostic of refractory 
partial epilepsy. The patient had experienced a head 
trauma at the age of 6 months requiring surgical 
treatment due to a large right fronto-temporo-
parietal extradural hematoma. She was discharge on 
phenytoin prophylactically. At the age 4 she had her 
first partial seizure, characterized by left arm and leg 
tonic-clonic movements. Her physical examination 
revealed a subtle left brachio-crural hemiparesis and 
developmental delay. Several antiepileptic drugs were 
tried and seizure control was not achieved; they were 
occurring 8-10 times per day.

Intervention: The proposed surgical treatment was 
based on the consistent seizure semiology and on 
the affected area as identified by MRI and visible 
macroscopically to the neurosurgeon. At 12 years 
follow-up the patient is seizure free. Her motor skills 
are adequate for living a normal life.

Conclusion: The surgical treatment may be beneficial 
for selected patients when epilepsy results from a 
trauma.

Key word: post traumatic epilepsy; partial seizure; 
epilepsy surgery

Introducción
El traumatismo de cráneo es responsable de aproxi-
madamente 5% de todas las epilepsias. El trauma es 
la primera causa de epilepsia sintomática tardía en 
pacientes cuyas edades oscilan entre 15 y 24 años.1

La epilepsia es la complicación más difícil de predecir 
dado que puede comenzar muchos años después de 
la recuperación del traumatismo inicial.2,3,4

En los niños, las convulsiones postraumáticas tem-
pranas son más comunes que las de aparición tar-
día. Presentamos el caso de una niña con epilepsia 
postraumática refractaria a la medicación a quien se 
resecó el área cerebral afectada con lo cual se logró 
el control de las crisis.

Reporte del caso
Paciente mujer que fue sometida a una cirugía de 
epilepsia a los 14 años de edad. Sufrió un traumatis-
mo craneoencefálico a los 6 meses de edad al caerse 
de la cama de sus padres mientras le cambiaban los 
pañales. No hubo pérdida de la conciencia y lloró 
inmediatamente, pero dos horas después presentó 
vómitos y deterioro progresivo del sensorio; ingre-
só a nuestra institución con 9 puntos en la escala 

de coma de Glasgow, midriasis paralítica derecha, 
postura de descerebración del hemicuerpo izquierdo 
y shock hipovolémico.

La TAC de encéfalo mostró un gran hematoma extra-
dural fronto-témporo-parietal derecho, con marcada 
desviación de la línea media hacia la izquierda y signos 
de herniación transtentorial (Figura 1).

Tratado el shock hipovolémico se realizó una craneo-
tomía témporo-parietal derecha por donde se evacuó 
el hematoma extradural, que permitió disminuir la 
presión sobre el lóbulo temporal de ese lado.

En el posoperatorio inmediato presentó insuficiencia 
renal aguda por lo que fue necesario someterla a 
diálisis. Fue dada de alta a los 21 días de internada, 
con hemiparesia izquierda leve, con Glasgow = 15 
y medicada profilácticamente con fenitoína a razón 
de 5 mg/Kg/día.

A la edad de 4 años presentó la primera crisis parcial, 
caracterizada por movimientos tónico-clónicos en 
brazo y pierna izquierdos, sin pérdida de la concien-
cia. Al comienzo, estas crisis respondieron al incre-
mento de dosis de la fenitoína; pero con el tiempo, se 
hicieron refractarias a todos los protocolos de drogas 
antiepilépticas, e incluso su frecuencia aumentó hasta 
8 a 10 crisis por día; esto causó un notable impacto 
en su calidad de vida.

Figura 1. La TAC de cerebro sin contraste muestra un voluminoso 
hematoma extradural fronto-témporo-parietal derecho que 
causa desviación de la línea media y edema con borramiento 

de surcos corticales.
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Tratamiento quirúrgico de la epilepsia parcial postraumática: reporte de un caso

El EEG mostró una lentificación del voltaje en el 
hemisferio derecho y frecuentes descargas epilepti-
formes en el hemisferio izquierdo, especialmente en 
la región temporal. La RMN de encéfalo mostró una 
lesión secuelar córtico-subcortical témporo-parietal 
derecha con extensión a las estructuras mesiales 
ipsilaterales, que causaba retracción y dilatación del 
cuerno temporal, del atrio y del cuerno occipital del 
ventrículo lateral del mismo lado. También se observó 
estrechez con cambios en la intensidad de señal del 
esplenio del cuerpo calloso y asimetría de los pedún-
culos cerebrales, de los cuales el derecho tenía menor 
tamaño (Figura 2).

La cirugía fue realizada aprovechando la craneotomía 
previa. La exéresis se hizo sobre la línea que delimita-
ba el tejido sano del patológico y que coincidía con 
la imagen de la RMN. Primero se resecó la región 
témporo-parieto-occipital y posteriormente las es-
tructuras mesiales; se comprobó que el área necró-
tica correspondía al territorio de la arteria cerebral 
posterior derecha.

En el posoperatorio inmediato la paciente presentó 
crisis motoras en el hemicuerpo derecho pero fueron 
controladas con fenitoína. Asimismo, completó el 
tratamiento neuropsicológico que le permitió mejorar 
su nivel psicointelectual y su escolaridad (Figura 3). La 
anatomía patológica mostró grandes áreas de gliosis 
y otras de necrosis.

Doce años después de la cirugía la paciente aún se 
mantiene sin crisis, continúa su tratamiento con 
fenitoína a dosis bajas, por persistir el foco epilép-
tico en el hemisferio izquierdo antes descrito, y ha 
obtenido una excelente recuperación de la motilidad 
del hemicuerpo izquierdo así también como de su 
escolaridad y actualmente desarrolla una vida normal 
acorde a su edad.

Discusión
La epilepsia postraumática (EPT) tiene una prevalencia 
del 5% y es de difícil predicción.4,5

La incidencia de EPT es más alta en niños que en 
adultos porque el cerebro del niño es más susceptible 
a convulsiones después de un trauma.6 En cuatro 
de cinco casos la epilepsia aparece en los dos años 
siguientes al traumatismo.7

Cuando las convulsiones inician en la primera semana 
después del traumatismo craneoencefálico el riesgo 
de sufrir futuras crisis aumenta ocho veces; inversa-
mente, cuando las crisis se presentan dentro de las 
primeras 24 horas no tienen mal pronóstico.8

El 25-35% de los pacientes con convulsiones tem-
pranas desarrollan epilepsia tardía. Su incidencia se 
reduce a 3% en los pacientes sin convulsiones en la 
fase aguda después del traumatismo craneoencefá-
lico.6 Nuestra paciente estaría incluida en este último 
grupo dado que la primera crisis se presentó a los 3,5 
años después del trauma craneal.

Se han identificado varios factores de riesgo para 
la EPT:9

1. Bajo puntaje en la escala de coma de Glasgow;

2. La presencia de crisis convulsivas sintomáticas 
agudas;

3. La hemorragia cerebral y la lesión focal contusiva 
observadas en la TAC. Algunos autores afirman que 
las lesiones hemorrágicas conllevan un alto riesgo 
para el desarrollo de EPT.10

4. La presencia en el EEG de focos de ondas lentas 
o con descargas epileptiformes subsecuentes al trau-
matismo craneoencefálico.

Figura 2. La RMN de encéfalo muestra la gran secuela córtico-
subcortical témporo-parietal derecha que causa retracción y dila-
tación del cuerno temporal, carrefour y cuerno occipital derechos, 
además de borramiento y cambios en la intensidad de señal del 
esplenio del cuerpo calloso; se observa también asimetría de los 
pedúnculos cerebrales e hiperintensidad en la parte anterior del 

hipocampo con pérdida de volumen.
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En nuestro caso, los factores de riesgo fueron: el bajo 
puntaje en la escala de Glasgow, la lesión hemorrágica 
observada en la TAC y el EEG anormal.

El traumatismo produce cambios estructurales, 
fisiológicos y bioquímicos debido a las fuerzas de 
aceleración y rotación ejercidas sobre los tractos 
fibrosos, la ruptura de vasos y el daño axonal difuso, 
caracterizado por gliosis, cicatrices microgliales, re-
tracción axonal y degeneración walleriana.11 

Otro de los mecanismos descritos es la acción de la 
hemosiderina sobre el parénquima cerebral, especial-
mente sobre la corteza, por los efectos del hierro.12 
Incluso los traumas cerrados moderados pueden 
causar hemorragia intracerebral con el consecuente 
depósito de hierro, que afecta la concentración de cal-
cio intracelular y la formación de radicales libres.13

En la población pediátrica el daño al hipocampo, 
especialmente en el área CA-1, representa un alto por-
centaje de las injurias cerebrales fatales y es un factor 
muy importante para el desarrollo de epilepsia en los 
sobrevivientes.14  Por esa razón, consideramos que la 
exéresis de las estructuras mesiales fue importante en 
el control de las crisis en nuestra paciente.

Las anormalidades patológicas en el tejido resecado 
concuerdan con las imágenes de la RMN preoperato-

ria. La presencia de actividad epilépti-
ca contralateral puede ser la expresión 
de un foco epiléptico secundario, que 
fue controlado con el tratamiento 
quirúrgico del foco primario.

La tomografía computarizada de 
cerebro es el estudio diagnóstico 
preferido para evaluar el daño ce-
rebral inmediato al traumatismo15 y 
permite la identificación de pacientes 
con alto riesgo de epilepsia postrau-
mática debido a la lesión focal con 
hemorragia intracerebral.16 La RMN 
revela el daño cerebral con mayor 
sensibilidad;17 sin embargo, aún no 
están bien dilucidados los mecanis-
mos que dan lugar al desarrollo de 
la epilepsia. El EEG efectuado pre-
cozmente después del traumatismo 
es útil en la predicción de la recu-
peración del coma.18 Los pacientes 
con traumatismo craneoencefálico 
severo que desarrollan epilepsia pos-
traumática tienen un EEG anormal 
hasta mucho tiempo después de la 
recuperación del trauma.19

Actualmente, no hay un consenso de-
finido sobre la medicación antiepilép-
tica profiláctica para los enfermos con 
traumatismo craneoencefálico severo. 
Nuestra paciente recibió medicación 
antiepiléptica en forma profiláctica, 

sin embargo 3,5 años después del trauma presentó 
su primera crisis convulsiva. No se sabe cuándo y por 
cuánto tiempo se debe administrar la profilaxia.20 La 
medicación debería suspenderse por lo menos 2 años 
después del control de las crisis.

Es necesario efectuar estudios prospectivos consideran-
do los factores de riesgo, como el puntaje en la escala 
de coma de Glasgow, las lesiones observadas en la 
TAC de encéfalo, las anormalidades focales del EEG y 
la presencia de convulsiones tempranas, que nos per-
mitan tener un sustento para indicar una medicación 
anticonvulsivante profiláctica realmente efectiva.

La cirugía debe ser considerada una opción terapéu-
tica válida en el periodo epiléptico postraumático 
temprano en estos niños para evitar la formación de 
focos epileptógenos secundarios.

Conclusión
Aunque la epilepsia postraumática acontece en un 
pequeño número de pacientes no debe ser subestima-
da, especialmente en niños y adultos jóvenes, porque 
produce discapacidad psicosocial e incluso la muerte. 
La prevención continúa siendo un tema controversial. 
Los pacientes adecuadamente seleccionados pueden 
beneficiarse de la cirugía.

Figura 3. La paciente luego de 2 años de la cirugía de epilepsia.
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