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Resumen
Una de las complicaciones posterior a un traumatismo craneoencefalico resultan ser las crisis
convulsivas, de presentacion inmediata, precoz o tardia, las cuales se producen por una

descarga neuronal excesiva que conlleva a la aparicion de epilepsia postraumatica.

Objetivo: Determinar la incidencia y tipos de crisis convulsivas post- traumatismo
craneoencefalico en menores de 15 afios atendidos en el servicio de emergencia del Hospital

Regional Docente de Cajamarca en el afio 2018

Materiales y métodos: Se realiz6 un estudio descriptivo retrospectivo y observacional en el
periodo enero 2018 - octubre 2018. La muestra por conveniencia, seleccionada, basada en los
siguientes criterios: pacientes pos trauma craneoencefalico, siendo estos leves, moderados o severos,
que presenten patologias tales como: hematoma subdural, hematoma epidural, hemorragia
intraparenquimatosa, hemorragia subaracnoidea; que acudan al hospital regional docente de
Cajamarca. Mediante formularios se recolect6 informacion: edad, sexo, Glasgow, tratamiento con
anticonvulsivantes, tipo de traumatismo, tipo de lesion visible por TAC, crisis convulsivas y
clasificacion de estas. Se realiz un seguimiento durante 3 meses para deteccion de aparicion de
crisis convulsivas que fueron confirmadas con el diagndstico de un médico. La informacion fue

analizada mediante software Microsoft Excel 2013y se representd con tablas y graficos estadisticos.

Resultados obtenidos: Los pacientes con TCE atendidos en el Hospital regional docente de
Cajamarca presentan una incidencia del 2.17% de crisis convulsivas postraumaticas, dichos
pacientes tienen 1 afio de edad, en una proporcion 1:1 entre masculino vs femenino. Las lesiones
que mas se evidenciaron en la TAC fueron los hematomas epidurales con una incidencia de 11.1%

de crisis convulsiva, siendo el TCE abierto el de mayor incidencia con un 13.3% y los TCE severos
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con el 16.6%, seguido del moderado con el 4.54%, en donde las crisis precoces e inmediatas
representan el 100% de incidencia, siendo todas de tipo ténico cldnicas, no se reportd ningun caso
de crisis tardia, finalmente se obtuvo que el 11.96% presentan secuelas desde muy leves hasta

moderadamente graves.

Palabras claves: Crisis convulsivas, Epilepsia, traumatismo craneoencefélico, lesion

cerebral.



Abstract
One of the problems after a traumatic brain injury are seizures, immediate or early immediate
presentation, which are produced by an excessive neuronal discharge that leads to the

appearance of posttraumatic epilepsy.

Objective: To determine the incidence and types of seizures post-traumatic brain injury in
children under 15 years of age served in the emergency service of the Regional Teaching

Hospital of Cajamarca in 2018

Materials and methods: A retrospective and observational descriptive study was conducted
in the period January 2018 - October 2018. The convenience sample, selected based on the
following criteria: patients with head trauma, these being mild, moderate or severe,
presenting pathologies such as: subdural hematoma, epidural, intraparenchymal
hemorrhage, subarachnoid hemorrhage; that they go to the regional teaching hospital of
Cajamarca. Using forms, information was collected: age, sex, Glasgow, treatment with
anticonvulsants, type of trauma, type of lesion visible on CT, seizures and classification of
these. A 3-month follow-up was performed to detect seizures that were confirmed by a
doctor's diagnosis. The information was analyzed using Microsoft Excel 2013 software and

represented with tables and statistical graphs.

Results obtained: Patients with TCE seen in the Regional Teaching Hospital of Cajamarca
present an incidence of 2.17% of post-traumatic seizures,
these patients have 1 year of age, in a 1: 1 ratio between male vs. female. The lesions that
were most evident on the CT scan were epidural hematomas with an incidence of 11.1% of

seizures, with open TBI having the highest incidence with 13.3% and severe TBI with
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16.6%, followed by moderate with 4.54%, where the early and immediate crises represent
the 100% incidence, being all of clonic tonic type, no case of late crisis was reported, finally
it was obtained that 11.96% present sequelae ranging from very mild to moderately severe.

Keywords: Seizure crisis, epilepsy, head trauma, brain injury.
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Capitulo 1

El Problema

1. Definicion Y Delimitacion Del Problema

El traumatismo encéfalo craneano (TEC) es causa importante de morbilidad y mortalidad
en el mundo. En Sudamérica se reporta la mayor incidencia y constituye una de las principales
causas de muerte en menores de 15 afios. En Perd, los accidentes es la primera causa de muerte
en el periodo escolar y adolescente y el TEC corresponde al 57,3% de casos. (1)

En un estudio de Cuenca, Ecuador se estima que las crisis convulsivas ocurren alrededor
del 2-5 % de todos los pacientes con traumatismo craneales, y son mas frecuentes en nifios
del sexo masculino que en el adulto. En los casos de traumatismo grave, que implica dafio
cerebral estructural significativo es mas alta, llegado a ser del 10-15% en adultos y en 30-35%
en nifios. Estas son seguidas de crisis tardias en el 25- 35% de los adultos (esta incidencia es
menor en nifios). La mayoria aparecen en las primeras 24 horas y suelen ser
predominantemente generalizadas. (2)

En los paises industrializados la probabilidad acumulada de crisis convulsivas dentro de
cinco afos fue de 0,7 % en los pacientes con lesiones leves, un 1,2% en aquellos con lesiones
moderadas, y 10% en aquellos con lesiones graves. Se cree que el alto indice de trauma
accidental y el maltrato en la nifiez aumentan estos porcentajes en Latinoamérica que no se
han podido especificar debido a que los estudios son muy complejos, costosos y escasos,
pero se pueden citar los estudios de Chile 114 por 100,000 y de Ecuador 122-190 por 100,000
habitantes. La prevalencia de la epilepsia post traumatica en los paises industrializados oscila

entre 4 a 3 por 1000 habitantes y 57 por 1000 habitantes en los paises en vias de desarrollo.
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En el Instituto de Neurologia de Montevideo Uruguay, mencionan que entre los factores
postulados para crisis convulsivas postraumaticas precoces y tardias considerando la mayor
evidencia disponible al momento actual se destacan para ambas: hematoma intracraneal
agudo, especialmente hematoma subdural agudo, pérdida de conocimiento o amnesia
prolongada (mayor de 24 horas). La presencia y extensién de lesiones parenquimatosas
(especialmente contusiones corticales y la presencia de fractura con hundimiento, entre otros.
©)

Por lo cual debido a la falta de investigacién y actualizacion que existe en nuestro Pais,
consideramos significativo valorar los Factores que determinen la aparicion de crisis
convulsivas postraumaticas y correlacionarlas de acuerdo a: edad, sexo, tipo de TEC, tipo de
lesion y escala de Glasgow en pacientes menores de 15 afios que asisten al servicio de

emergencia del Hospital Regional Docente De Cajamarca en el afio 2018

2. Formulacion Del Problema.
Problema General

¢Cual es la incidencia y tipos de crisis convulsivas post- traumatismo craneoencefalico
en menores de 15 afios atendidos en el servicio de emergencia del Hospital Regional Docente

de Cajamarca en el afio 2018?

3. Justificacion

En Perd el desarrollo tecnoldgico en los distintos @ambitos supone un incremento de riesgo
para TEC. Tales como crecimiento del parque automotor, el trafico desorbitado en nuestras
carreteras, ademas del gran desarrollo industrial. En la sociedad moderna el TEC y el dafio
cerebral asociado representan un importante problema de salud, con un costo socioeconémico

elevadisimo y genera ademas conflictos éticos y afectivos (4)
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La tasa de incidencia global del TEC es aproximadamente de 200 x 100 000 habitantes,
de los cuales aproximadamente un 40% seran considerados graves, un 20% moderados y leves
el 40% restante. En Ibero—América la incidencia de TEC es de 200 a 400 por cada 100 000
habitantes por afio, es mas frecuente en el sexo masculino, con una relacion 2:1 a 3:1,
afectando a la poblacién joven econémicamente activa. (4)

Las crisis convulsivas postraumaticas son un factor importante e independiente que afecta
a la situacion laboral y al rendimiento cognitivo asi como en el rendimiento neuropsicolégico
y el funcionamiento psicosocial tras ajustar respecto a la gravedad de la lesion. (2)

Por lo cual se considera importante el desarrollo de dicho estudio retrospectivo que
permitird determinar las frecuencia de aparicién de crisis convulsivas post-traumatica,
identificar factores que determinan aparicion de las crisis y que limiten las actividades diarias
y aumenten costos, dicho estudio nos proporcionara informacion descriptiva bésica para su
posterior utilizacién en la atencidn correcta de dichos pacientes, y planificacion de futuros

estudios.

4. Objetivos
Objetivo General

e Determinar la incidencia y tipos de crisis convulsivas post- traumatismo
craneoencefalico en menores de 15 afios atendidos en el servicio de emergencia del

Hospital Regional Docente de Cajamarca en el afio 2018.

Objetivos Especificos
e ldentificar la aparicién de crisis convulsivas en relacién con: la edad, sexo, tipo de

traumatismo, escala de Glasgow y tratamiento con anticonvulsivantes.
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Establecer los factores que determinan la aparicion de crisis convulsivas de acuerdo al
tipo de lesion focal del TCE: hematoma subdural, epidural, intraparenquimatosa y

hemorragia subaracnoidea.

Descubrir la frecuencia de crisis convulsivas segin el tiempo de aparicion.

(Inmediatas, precoces y tardias)

Identificar las secuelas post TEC segun la escala de Ranking.
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Capitulo 11

Marco Teorico

1. Antecedentes Del Problema.

La epilepsia postraumatica constituye el 20% de todas las epilepsias sintométicas y 6 %
de todas las epilepsias, es una causa mas frecuente de epilepsia en el adulto joven y un 14 %
de las epilepsias en menores de 14 afios. (3)

En los nifios los datos de incidencia global de convulsiones post-traumaticas oscilan de
0.2 y 9.8%. La frecuencia de las convulsiones post-traumaticas precoces ha sido estimada en
9% y hasta 30% en la franja de traumatismos craneoencefalicos graves, con una frecuencia
particularmente elevada de crisis inmediatas. (3)

En estos ultimos afios no se han realizado a nivel local estudios acerca de la aparicion de
crisis convulsivas post-traumatismo craneoencefalico en poblacion adulta ni pediatrica, a
pesar de la frecuencia elevada de dichos eventos en los pacientes pediatricos. En cuanto a
nivel nacional se han realizado estudios en traumatismo craneoencefalicos
independientemente de crisis convulsivas.

En febrero del 2013 se aprobd un estudio titulado: “traumatismo craneoencefalico en
nifios atendidos en el hospital nacional de lima, Pert 2004-2011” donde se concluye que la
principal causa de TEC en pacientes pediatricos es las caidas en el hogar, y que el hematoma
epidural es la lesion mas comln en dichos pacientes. (1)

En 2014 se publica la tesis titulada “frecuencia de crisis convulsivas en pacientes con
traumatismo craneoencefalico que acuden al instituto ecuatoriano de seguridad social, cuenca
2012-2013 donde se encontro el 28% de prevalencia de aparicion de crisis convulsivas post
TCE. el 60% correspondio al trauma abierto, con mayor frecuencia entre 0 a 10 afios (5%), en

el sexo masculino (32%). el 40% presentd hematoma epidural y subdural. en los TEC graves
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aparecieron en un 50%, el 60% aparecieron en el periodo inmediato al trauma. el 31% de
pacientes que sufrieron TCE tuvieron incapacidad leve, mientras que el 5% fallecio. (2)

En 2014 se publica la tesis titulada “frecuencia de crisis convulsivas en pacientes con
traumatismo craneoencefélico ingresados al hospital Vicente corral Moscoso, donde se
encuentra el 32% de crisis convulsivas postraumaticas, el 40% entre los 11 y los 20 afios de
edad, mas frecuente en el sexo masculino 25,81%. Las lesiones que més se evidenciaron en
la TAC fueron los hematomas epidurales con el 45% y una prevalencia de convulsiones post-
traumatismo craneoencefalico del 16,13%. En el TCE moderado y leve presentaron solo el
9.8%. Las crisis inmediatas fueron las mas frecuentes con el 19%. Sin incapacidad importante
el 25.81% segun la escala de Rankin.(4)

Estos estudios nos proporcionan informacién valiosa de la relacion de crisis convulsivas

post-traumaticas y sus factores que la determinan.

2. Bases Teodricas.

2.1 Traumatismo Craneoencefalico

El trauma craneoencefalico (TCE) se define como una patologia médico quirdrgica
caracterizada por una alteracion cerebral secundaria a una lesion traumatica en la cabeza con
la presencia de al menos uno de los siguientes elementos: alteracion de la consciencia y/o
amnesia debido al trauma; cambios neuroldgicos o neurofisioldgicos, o diagnostico de fractura
de craneo o lesiones intracraneanas atribuibles al trauma, producto de la liberacion de una
fuerza externa ya sea en forma de energia mecanica, quimica, térmica, eléctrica, radiante o
una combinacién de éstas, resulta en un dafio estructural del contenido de ésta, incluyendo el
tejido cerebral y los vasos sanguineos que irrigan este tejido llegando incluso a la muerte del

paciente que se observa con frecuencia en salas de urgencia los hospitales. (4)(5)
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2.2 Epidemiologia

Se estima que, la incidencia de TCE a nivel mundial es alrededor de 200 personas
por cada 100.000 habitantes, que por cada 250-300 TCE leves hay 15-20 moderados y 10-
15 graves.

La relacion es 2:3 afectando mas a los hombres, con una edad de maximo riesgo
situada entre los 15 y los 30 afios, por lo que se considera un problema de salud publica. La
etiologia mas frecuente son los accidentes de transito (70%), sequidos de hechos violentos
y/o caidas desde su propia altura dependiendo del area geografica en el que se encuentre. La
tasa global de mortalidad por trauma es de 19 por 100.000 habitantes; en América Latina de
75.5 por 100.000 habitantes. (4) (5)

Se conoce que presenta una distribucion bimodal en la edad pediatrica, existiendo un
pico de incidencia en los menores de 2 afios, y otro en la pubertad relacionado con la practica
de actividades de riesgo. (8).

Los TCE son mas frecuentes en los varones en todos los grupos de edad, revistiendo
mayor gravedad cuanto menor es la edad del nifio. Las causas de TCE estan relacionadas
con la edad del nifio. En nifios menores de 2 afios, la causa més frecuente son las caidas
accidentales por descuido de los cuidadores o en relacion con el inicio de la deambulacién.
Especialmente en este rango de edad, es importante sospechar el maltrato como causa de
TCE, principalmente ante la apreciacion de lesiones que no concuerden con el mecanismo
referido. Se estima que la mitad de los TCE graves en lactantes son secundarios a un dafio
intencional. En nifios mayores de 2 afios, las causas de TCE grave mas frecuentes son los
accidentes de trafico y los atropellos, sin embargo las caidas son la causa global mas
frecuente de TCE en este grupo de edad. En los ultimos afios de la infancia, los accidentes

deportivos son también una causa relativamente frecuente de TCE (8)
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2.3 Clasificacion Del Trauma craneoenceféalico

Se clasifican de acuerdo a dos pardmetros que son: el mecanismo y severidad del
trauma. Mecanismo: TCE cerrado y TCE abierto segun se respete o no la integridad de la
duramadre.

Severidad: se evalUa utilizando la escala de Coma de Glasgow (6)

Escala de Glasgow

Es un método simple y confiable de registro y monitoreo del estado de conciencia sirve
como guia para el manejo clinico, por ser de facil aplicacion y mantener vigencia para los
pacientes con lesiones por traumatismo craneoencefalico.(2)(5)

Cuadro 1 (6)

Escala de Coma de Glasgow (la puntuacién total se usa
para la valoracion y el prondstico seriados)

0QJOS ABIERTOS

Nuneca

Al dolor

A los estimulos verbales
De manera espontinea

e o D =

MEJOR RESPUESTA VERBAL

No hay respuesta
Sonidos incomprensibles
Palabras inapropiadas
Desorientado y conversa
Orientado y conversa

o e 2

MEIJOR RESPUESTA MOTORA

No hay respuesta

Extension (rigidez de descerebracion)
Flexion anormal (rigidez de descorticacion)
Flexion de retirada

Localiza ¢l dolor

Obedece

Total

s | O W e o D

Fuente: principios de neurologia de Adams y Victor, 2007
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TCE leve. se considera como TCE leve, aquel en el que el paciente presenta una
puntuacion en la escala de Glasgow de 14-15 en el momento de la exploracion, cuyo
mecanismo de produccion haya sido de baja energia, no presente amnesia
postraumatica, focalidad neuroldgica ni signos externos de sospecha de fractura
craneal. En el caso de aparecer sintomas, como pérdida de conciencia menor de 1
minuto/5 minutos (segun distintos autores), cefalea y/o vémitos, se tratara de un TCE
leve, siempre que dichos sintomas hayan sido inmediatos al traumatismo, leves y
transitorios. Hasta el 80% de los TCE son leves, su mortalidad es inferior al 1% vy la
probabilidad de la presencia de una lesidn intracraneal es muy baja; por tanto, no
precisan realizacion de pruebas complementarias y su tratamiento es, unicamente, la
observacién domiciliaria con vigilancia de la posible aparicién de signos de gravedad
en el nifio, salvo sospecha de maltrato o situacion social adversa. (6)(7)(8)

TCE Moderado: se considera como TCE moderado, aquel que presenta una
puntuacién entre 13 a 9 en la escala de coma de Glasgow, pérdida de conciencia mayor
a 1 minuto/5 minutos (segn autores), vémitos persistentes, cefalea progresiva o
letargia, amnesia o convulsion postraumatica, traumatismo multiple, impactos por alta
energia, accidentes de trafico y/o caidas de alturas superiores a 2 metros. La
mortalidad en estos casos es del 3% y, en todos ellos, hay indicacién de realizacién de
TAC craneal y observacion hospitalaria. Durante la observacion, hay que realizar
exploracién neuroldgica y toma de constantes vitales de forma periddica. Si se objetiva
alguna lesion en la TAC inicial, es necesario repetir la prueba en las siguientes 24 a 48
horas para ver la evolucion. (6)(7)(8)

TCE Grave: se considera como TCE grave, aquel que presenta una puntuacion menor
o igual a 8 en la escala de coma de Glasgow, presencia de herida penetrante, lesiones

sospechosas de fractura de la base del craneo o déficit neuroldgico establecido. Este
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grupo de pacientes presentan una alta morbilidad y una mortalidad estimada del 40-

50%, por lo que requieren hospitalizacion en UCI. (6)(7)(8)
El TCE con Glasgow 13 puntos no se toma como leve por el alto porcentaje de lesiones
que existen que va desde un 35 a 40% y de estos un 10 % requeriran cirugia La puntuacion de
7 0 menos indica estado de coma. Si se tiene 8, el 53% estan en coma y si es 9 0 mas no hay

coma. (7)(9)(10)

Cuadro 2 (9)

Escala de coma Glasgow (modificada para la edad)

Mayor de 5 afos Menor de 5 afios

Apertura ocular Esporitinea Esportanea 4
Al hablarle Al hablarle 3
Al dolor Al dolor 2
Sin respuesta Sin respuesta I

Respuesta verbal Oriertada Balbuceos, sonrie, fija y sigue 5
Confusa Llanto consolable 4
Palabras inapropiadas Irritabilidad persistenite 3
Sonidos incomprensibles Grufiido, quejido 2
Sin respuesta Sin respuesta |

Respuesta motora Obedece drdenes Movirmientos espontineos 6
Localiza el dolor Localiza el dolor 5
Retirada al dolor Retirada al dolor 4
Decorticacidn (flexién) Decorticacién (flexion) 3
Descerebracién (extension) Descerebracion (extension) 2
Sin respuesta Sin respuesta |

Fuente: Traumatismo craneal, conmocidn cerebral y sus consecuencias. Seminario
practico a través de casos clinicos, 2017

El traumatismo craneoencefalico (TCE) leve es un motivo frecuente de consulta en
las Urgencias Pediatricas, tanto en el medio hospitalario como en Atencion Primaria.

Se utiliza el término TCE leve cuando el paciente presenta en la exploracion fisica
tras un impacto craneal una puntuacion en la escala de coma de Glasgow (ECG) de 14 a 15
(9).
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Lo mas importante en la valoracion clinica del nifio con TCE leve es identificar a los
pacientes que tienen riesgo de presentar una lesion intracraneal y, por tanto, precisan
valoracion hospitalaria para una observacion clinica prolongada y/o la realizacion de pruebas

radioldgicas. (9)

2.4 Valoracion De Las Secuelas De TCE Segun La Escala De Rankin Modificada

Es una escala que valora, de forma global, el grado de discapacidad fisica. Se divide
en 7 niveles, desde 0 (sin sintomas) hasta 6 (muerte). Aquellos pacientes con puntajes entre 0
y 2 se considera que tienen un adecuado desempefio en la vida y que no requeriran de ayuda
de otras personas para realizar sus actividades bésicas para vivir, como alimentarse o
desplazarse. Aquellos con puntajes entre 3 y 5 requerirdn de la ayuda de terceras personas
para realizar sus actividades basicas (2) (4).

Otras de las secuelas son las crisis convulsivas, poco frecuentes en la fase aguda,
alrededor del 5% de los pacientes con traumatismos graves y suponen un factor de riesgo de
epilepsia post-traumatica. (2)(4).

Cuadro 3 : Escala De Ranking Modificada (2)

ERM

Nivel Grado de incapacidad

0 Asintomatico

1 Muy leve Pueden realizar tareas y actividades habituales, sin
limitaciones.

2 Leve Incapacidad para realizar algunas actividades previas. pero
pueden valerse por si mismos. sin necesidad de ayuda

3 Moderada Requieren algo de ayuda, pero pueden caminar solos.

1 Moderadamente  Dependientes para actividades basicas de la vida diaria.

grave pero sin necesidad de supervision continuada (necesidades

personales sin ayuda).

5 Grave Totalmente dependientes. Requieren asistencia continuada.

6 Muerte

fuente: sociedad de neurologia de argentina, 2012
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2.5 Lesiones Craneales Traumaticas Especificas

hematoma epidural: EI hematoma epidural se define como el acimulo de sangre por encima
de la duramadre, causado por laceracion de la arteria cerebral media o seno dural, localizado
en convexidades laterales del encéfalo, evoluciona en horas, por lo general hay un intervalo
lucido y después coma, pero mas variable dilatacion pupilar con debilidad contralateral de la
extremidad y luego bilateral: estupor de evolucién lenta y después coma, las edad de riesgo
son nifios adultos y jovenes, en radiologia se ve un coagulo epidural con abultamiento agudo

limitado por suturas craneales, de forma lenticular que requiere evacuacion urgente.

Hematoma subdural agudo: causado por desgarro de venas y arterias en puente de la
piamadre, a causa de traumas que generan movimiento rotacional, 0 movimientos de
aceleracion y desaceleracion. Localizada en convexidades laterales del encéfalo de muchas
horas de evolucion, que produce somnolencia, coma, dilatacion pupilar, con debilidad
contralateral de la extremidad y después bilateral, estupor progresivo y coma, en radiologia
se observa hemorragia aguda que bordea una region amplia de la convexidad encefalica que

requiere evacuacion urgente si es bastante grande para causar sintomas.

Hematoma subdural crénico: causado por traumatismo tal vez ausente o crénico, existen
factores de riesgo como coagulopatia y atrofia grave del encéfalo , localizada en convexidades
laterales del encéfalo puede ser bilateral, evoluciona en dias o semanas y causa dolor de
cabeza, alteracion progresiva del estado mental y signos neuroldgicos focales, edad de riesgo
los ancianos, en radiologia se observa una zona hiperdensa e isodensa unilateral o bilateral,

gue requiere evacuacion en algunas circunstancias.
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Contusion hemorréagica del parénquima: causado por desgarro de vasos parenquimatosos
donde existe factores de riesgo como coagulopatia y vasculopatia amieloide localizado en
I6bulo frontal y temporal inferiores de evolucion entre 12- 48 horas, produce estupor, coma,
dilatacion pupilar, hemiplejia espéstica progresiva, en radiologia se observa mudltiples
regiones confluentes de edema entremezclado con hemorragia aguda focal, requiere

evacuacion si es grande.

Hemorragia Intraventricular: causado por desgarro de vasos del parénquima, localizado en
ventriculo lateral y tercero, de evolucion répida con signos progresivos de hidrocefalia, en
radiologia se observa sangre aguda y focalizada dentro de los ventriculos que requiere

derivacion.

Hemorragia subaracnoidea: debemos excluir rotura aneurismatica subyacente, localizado
en cisternas basales, de evolucion de minutos a horas que produce dolor de cabeza,
meningismo, manifestacion tardias, vasoespasmo, en radiologia se observa hemorragia aguda
que recubre la corteza en el espacio subaracnoideo no suele tratarse debido a que puede causar
vasoespasmo secundario, es necesario hacer diagnostico diferencial con laceraciones,

aneurismas o causas naturales como la hipertension.

Higroma subdural: causado por desgarro aracnoideo, después de meningitis se localiza en
convexidades lateral del encéfalo, evoluciona en dias a semanas, que produce sintomas similar
al hematoma subdural cronico, estan en riesgo lactantes, nifios y adultos y en radiologia se

observa lesion focal, acumulacion del liquido y que requiere aspiracion del liquido.
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Lesion axonal difusa: causado por desaceleracion de fuerzas de rotacion que se localiza en
sustancia blanca profunda, cuerpo calloso, puente dorso lateral que produce coma, posturas
y presion intracraneal normal, en radiologia se observa la CT normal la MRI muestra
contusiones profundas pequefias en evolucion no requiere intervencion. Durante la autopsia
se han observado hallazgos macroscopicos, como lesiones petequiales que se encuentran con
mas frecuencia en el cuerpo calloso y el tronco cerebral, hemorragias en la sustancia blanca

parasagital, ventriculos dilatados, adelgazamiento del cuerpo calloso

Edema Cerebral: Es el resultado de la hiperemia aguda por aumento de la permeabilidad
debido a un trastorno de la bomba de sodio (Miranda, 1997). Acompafia a casi todos los
dafos cerebrales (Knight, 1996). Es de causa multifactorial (hipoxia, isquemia, acidosis,
hipoglicemia, toxicos, dafio fisico, tumores, procesos inflamatorios, dafio fisico) (Lépez, F
1999 y Dolinak, 2005). Macroscopicamente el edema cerebral se presenta con
circunvalaciones aplanadas y cisuras estrechadas y reduccion del tamafio de los ventriculos

laterales (Rando, 2008). (5)(6)(10)(11)

2.6 Secuelas De Las Lesiones Craneoencefalicas

Crisis convulsiva postrauméatica

La epilepsia postraumatica (EPT) es aquella que se caracteriza por la aparicion de
crisis recurrentes secundarias, tras un traumatismo craneoencefalico (TEC), debidas a lesiones
enceféalicas producidas por este, habiéndose descartado otras causas. (12)

Es un fendmeno paroxistico producido por descargas anormales, excesivas o actividad
neuronal sincrénica en el cerebro que puede provocar un paroxismo intenso de contracciones
musculares repetitivas involuntarias. Las Crisis convulsivas se observan durante y después

del TCE y se han clasificado segun el tiempo de aparicion (4)
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Clasificacion de acuerdo al tiempo de aparicion

v

v

v

Crisis inmediatas: Aparecen en las 24 horas tras el TEC.

Crisis precoces: Aparecen entre las 24 horas y los 7 dias post- traumatismo.

Crisis tardias: Aparecen después de la primera semana del TEC y definen la
existencia de una epilepsia postraumatica a partir de la segunda crisis (recurrencia que

define el concepto de epilepsia). (12)(13)

Crisis inmediatas: Se producen como consecuencia del impacto traumatico directo.
Representan una reaccion vegetativa dolorosa (usualmente por traccion mecanica de
la duramadre), asociada al fendmeno fisiopatogénico de desaferentacion cortico-
subcortical. Se manifiestan con atonia o hipertonia generalizada, seguida en ocasiones
de clonias simétricas y breves. No tienen valor pronostico en lo que a la posterior
aparicion de una epilepsia postraumatica se refiere.

Crisis precoces: Relacionadas con seis hipotéticos factores casuales:

1) hematomas intracraneales (20% de las ocasiones)

2) focos de contusion cerebral

3) Alteracion electrolitica aguda

4) trastorno de circulacién vascular cerebral

5) embolia grasa

6) complicacion infecciosa (meningitis, absceso cerebral etc.).

Predominan las crisis parciales simples, seguidas en frecuencia por las crisis parciales
con generalizacion secundaria. En un 8 al 10% de las ocasiones se instaura un estado
de mal (parcial o parcial con generalizacion secundaria). La mayor precocidad de
aparicion de éste tipo de crisis conlleva un menor riesgo de hematoma intracraneal

responsable y una menor posibilidad de recurrencia. Hay que recordar que los factores
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genéticos (antecedentes familiares en primer grado de epilepsia e incluso antecedentes
personales de crisis febriles) tienen significacion estadistica en la aparicion de crisis
precoces postraumaticas, por ello una historia clinica completa y bien estructurada
puede ser de gran utilidad en la orientacion de estos casos, cuando no aparece una
causa que las justifiquen.

Crisis tardias: Aparecen en el 50-60% de las ocasiones en el primer mes post-
traumatismo, y se completa el 80-90% en el primer afio. La presentacion en etapas
posteriores es menos frecuente estadisticamente. El desarrollo es mas precoz en las
originadas en el l6bulo parietal y temporal y mas tardio las de los I6bulos frontal y
occipital. En los nifios se expresan mayoritariamente como crisis parciales simples y
en menor grado complejas, aumentando el porcentaje de crisis generalizadas en el
adolescente y adulto joven.

La relacion entre crisis precoces y posterior aparicion de crisis tardias no esté definida,
aunque las diferentes casuisticas establecen porcentajes entre el 13 y el 25% de TCE
con crisis precoces que abocan a la génesis de crisis tardias recurrentes (epilepsia

postraumatica). (6)(9)(12)(14)
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2.7 Tipos de crisis convulsivas

Cuadro 4: clasificacion de los tipos de crisis epilépticas, adaptado de ILAE 2017

(20)(15)(16)

[ Inicio Focal ’[ Inicio Generalizado ‘ [Inicio Desconocido ]

I
[Conciencia Comprometida] Gotoras \ Motoras

Tonico- clénica

Conservada Toénico- clonicas s
A m
Clénicad Espasmos epilépticos
‘s Mioclonicas i
ﬁesem‘c'qn momn\ Mioclénicas -ténico-clénica || Presentacién no motora
Automatismos Mioclénico- aténicas Detencion del comportamiento
Aténicas Aténicas g
Clénicas

Espasmos epilépticos

Espasmos spilépticon No motoras (ausencias)

Hiperkinéticas

{ Inclasificables

Mioclénicas Tipicas
Tonicas Atipicas
Mioclénicas

Presentacion no motora
Autonomicas

Detencion del comportamiento
Cognitivas

Emocionales
Sensoriales

[Focal a Tonico-clonica bilateral ]

\Mioclom’as palpebrales

2.8 Mecanismos fisiopatoldgicos

Existen multiples teorias que tratan de explicar las crisis que ocurren después de TCE,
entre los que se destacan: la formacion de radicales libres; incremento de la actividad
excitatoria, incremento de potasio extracelular dependiente de calcio; cambios en las

funciones inhibitorias del cerebro (2) (4).

a) La sangre extravasada en el parénquima cerebral da como consecuencia la presencia
de hierro, liberado de la hemoglobina y transferrina. A pesar de que la oxidacion de
hierro ferroso a hierro férrico es una reaccion simple productora de complejos
hidroxido insolubles, las reacciones de auto oxidacion en soluciones acuosas o liquidos
bioldgicos, con o sin quelantes, producen una complicada cadena de reacciones de
transformacion electronica liberadora de radicales libres de oxidacion altamente
reactivos y radicales hidroxilo. (2)(4)(3)
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b) El incremento de la actividad excitatoria que sigue al trauma, es debido al incremento
de los niveles de glutamato y aspartato después de un TCE. Al alterarse las corrientes

de Na+, K+ y Cat++. (2)(4)

c) Otra de las teorias, es el incremento de los niveles de potasio extracelular
dependiente de calcio, que aumentan la excitabilidad neuronal y la probabilidad de

crisis y muerte celular. (2)(4)

d) Otra area que esta siendo investigada, es la alteracion de la inhibicion que juega en el
proceso de la epileptogénesis. El GABA es un importante neurotransmisor aminoacido
que tiene funcioén inhibitoria (es decir, hiperpolarizacion), debido a la estimulacién de
canales de cloro; medicamentos que imitan o estimulan dicha actividad han tenido

cualidades anticonvulsivas. (2)(4)(3)(12).

Cuadro 5: modificaciones halladas en modelos de trauma potencialmente subyacente a

epileptogenesis. (3)

CAMBIOS ESTRUCTURALES  En zona del impacto A distancia: Hipocampo
Fendmenos lesionales in situ Pépdida neuronal eortical en Pérdida nevronal ipsilateral precoz
foco tranmatice, precoz ¥ PIOgresivi

Cambios estructurales secundarios Reorganizacion nevronal antmals Brolamienlo de Gbras musgosas

(FCD il (aprowting) bilateral ¥ progresivo

CAMBIOS FUNCIONALES
Neuwrofisivldgicos Expresiin Génica-Traslacion Proteica
Hiperexcitabilidad: - Cambios en expresion v localizacidn de subunida-
- Cambio propiedades intrinsecas de membrana des de receplores GABA

Aumento conductancia NMDA Activacion andmala de via mTOR {protein kinasa),
- Compensatoria a desaferentacién/hiper-polariza-  cuyo bloques con curcumina post-TEC detiene o
cidn masiva post-injuria (plasticidad sindpatica retarda el sprowting v la epileptogénsis

homesstitica).

Fuente: revista chilena de epilepsia, 2012
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2.9 Factores de riesgo

Existen multiples factores de riesgo han sido postulados para CPT precoces y tardias
considerando la mayor evidencia disponible al momento actual, se destacan para ambas:
hematoma intracraneal agudo, especialmente hematoma subdural aguda (HSDA), pérdida de
conocimiento o amnesia prolongada (mayor de 24 horas), la presencia y extension de lesiones
parenquimatosas (especialmente contusiones corticales) y la presencia de fracturas con
hundimiento. (3)

En nifios los factores de riesgo involucrados son GCS (3-8), edema cerebral difuso
en TAC, HSDA y en menor grado, trauma abierto y fractura con hundimiento, en series con
franco predominio de CPT precoces. Asikaienn y col describen una mayor incidencia de CPT
en menores de 7 afios. (3)

Segun el tipo de crisis existen factores de riesgo:

Crisis tempranas: constituyen factores de riesgo significativos: los hematomas
intracerebrales agudos y el hematoma subdural agudo en nifios. En edades juveniles el

incremento de la severidad del dafio cerebral.

Crisis tardias: la presencia de crisis postraumaticas tempranas, el hematoma subdural, la
contusion cerebral, el incremento de la severidad del dafio cerebral pérdida de conciencia o la
presencia de amnesia postraumatica con una duracion mayor de 24 horas y la edad mayor de
65 afios en el momento de ocurrir el trauma son factores que predisponen para la ocurrencia
de este tipo de crisis convulsivas. Otros factores de riesgos son la retencion de fragmentos de
metal, la existencia de fracturas de craneo, la presencia de algun tipo de déficit neurolégico

residual. (2) (4)
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Cuadro 6: factores de riesgo en la epilepsia postraumatica (12)

Facto Ris=sgo (%)

£n
Lad

Handas panetrantes

Harmatoma intracerabra 39
Dafio cerebral focal en TC 3z
Crisiz tarnpranas 25
Fractura deprimida 25
Hamormragia sxtra o subdural 20
Fractura deprimida 20
Pérdida de concioncia =24 horas B
Fracturalineal B

Contusion moderada 1

Fuente: revista de neurologia, epilepsia postraumaticas, 2011

2.10 Exadmenes complementarios

Resulta de vital importancia la realizacion de una adecuada monitorizacion de los
parametros clinicos, electrofisiolégicos, neuroradioldgicos y neuropsicolégicos desde la fase
aguda con el objetivo de identificar esos factores de riesgo especificos de EPT. No obstante
como resultado de que la EPT se desarrolla a lo largo del tiempo, en una especie de fendbmeno
que se ha denominado ‘maduracion del foco’, los datos electroencefalograficos y de

neuroimagen son indispensables para identificar dichos factores de riesgo.

Teniendo en cuenta las teorias patogénicas propuestas actualmente, dada la
correlacion entre las lesiones focales y el posterior desarrollo de EPT, la RM puede ser una

prueba util en la fase post-aguda de un TCE en pacientes con factores de riesgo y TAC normal;
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y también, particularmente, en el estudio de EPT en fase cronica, especialmente en el caso de
crisis refractarias para localizar focos de gliosis y evaluar su papel, demostrar la presencia de

hemosiderina o establecer la existencia de signos de dafio focal.

No existen datos concluyentes sobre el valor de la tomografia computarizada por
emisién de foton unico (SPECT) como elemento diagndstico predictivo en la fase aguda de
un TEC. Sin embargo, si es conocido su utilidad en el momento de evaluar el dafio cerebral
en pacientes con TEC leve/moderado con TAC y RM cerebral normales. Conjuntamente con
el EEG tiene una importante funcién localizadora, aunque esta correlacion es menor en la EPT

al obtenerse mas defectos de perfusion difusos y multifocales. (3)(12)(17)

2.11 Tratamiento y profilaxis

Por lo general las convulsiones pueden controlarse mediante medicamentos
anticonvulsivos simples y relativamente pocas son recalcitrantes al punto de requerir
reseccion del foco epiléptico. En este pequefio grupo, los resultados quirdrgicos varian segun
los métodos de seleccion y las técnicas operatorias. Con las mejores condiciones
neuroquirdrgicas de hace tres decenios y la seleccion cuidadosa de los casos Rasmussen pudo
erradicar las convulsiones en 50 a 75% de los casos mediante reseccion del foco (y también
Penfield y Jasper) y los resultados actuales son un tanto mejores. EI empleo de agentes
anticonvulsivos para prevenir la primera convulsion y la epilepsia subsecuente tiene sus
adeptos y sus detractores. En un estudio los pacientes que tomaban fenitoina experimentaron
menos convulsiones al final del primer afio que un grupo de placebo, pero la incidencia resultd
la misma (y bastante baja) en ambos grupos un afio después de interrumpir la medicacion. En
un estudio doble ciego prospectivo un grupo de pacientes recibié 60 mg de fenobarbital y 200
mg de fenitoina al dia durante 18 meses, y los de otro grupo se dejaron sin tratamiento; al final

de los periodos de tres y seis afios no se observaron diferencias significativas en la ocurrencia
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de convulsiones entre los pacientes de los grupos con y sin tratamiento (Penry y col.). Ademas
en un estudio de un gran nimero de pacientes con lesiones craneoencefalicas penetrantes el
empleo profilactico de anticonvulsivos fue ineficaz para prevenir las convulsiones tempranas

(Rish y Caveness), y esto guia el enfoque de los autores. (6)(18)

3. Definicion De Términos Bésicos
Contusidn craneal: la lesion superficial craneofacial sin afectacion cerebral.
Conmocion cerebral: Se caracteriza por la pérdida transitoria de la conciencia (< 10 min)
secundaria a una disfuncidn cerebral difusa y transitoria.
Contusion cerebral: La pérdida de conciencia suele ser prolongada (> 10 min), y se asocia
frecuentemente con focalidad neuroldgica y/o signos de hipertension intracraneal (HIC).
(9)(19)
Laceracion cerebral: La pérdida de continuidad del parénquima se relacionard con la
presencia de hemorragias, signos de HIC y/o focalidad neurol6gica. Hinchazén cerebral
difusa: aumento del volumen encefalico secundario a hiperemia cerebral. (9)
Crisis convulsivas: Una crisis convulsiva es una descarga sincrénica excesiva de un grupo
neuronal que dependiendo de su localizacién se manifiesta con sintomas motores, sensitivos,
autondémicos o de caracter psiquico, con o sin pérdida de conciencia. (20)
Epilepsia: Es una alteracion del cerebro caracterizada por una predisposicion duradera
para generar crisis epilépticas y por sus consecuencias neurocognitivas, psicologicas y
sociales. La definicion de epilepsia requiere la aparicion de, al menos, una crisis epiléptica.

(21)
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Capitulo 111

Formulacion De Hipotesis Y Definicion De Variables

1. HipOtesis

Hipotesis De Investigacion

El traumatismo craneoencefalico es un factor etiol6gico importante que puede elevar
la incidencia de las crisis convulsivas en menores de 15 afios atendidos en emergencia del

Hospital Regional Docente de Cajamarca en el afio 2018.

Hipotesis Nula

El traumatismo craneoencefalico no es un factor etiol6gico importante para aumentar
la incidencia de las crisis convulsivas en menores de 15 afios atendidos en emergencia del

Hospital Regional Docente de Cajamarca en el afio 2018

2. Definicion De Variables.

Variable dependiente: incidencia y tipo de crisis convulsivas.

Variable independiente: TCE, edad, sexo, tipo de traumatismo, tratamiento
anticonvulsivo, hematoma epidural , subdural, intraparenquimatosa y hemorragia

subaracnoidea, intervalo de aparicion de crisis y Actividades de vida diaria.
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OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

PROBLEMA OBJETIVOS HIPOTESIS VARIABLES INDICADOR INST$8MEN ESCALA FUENTE
El Variable
traumatismo Dependiente: Nifios NGmero de
. craneoencefal incidencia de considerados Historia Clinica . paciente
General: - . - § . crisis
¢Cuél es la Determinar la ;:CO & un C“?'? En grmo_s,_ tipo
incidencia y tipos dg incidencia y tipo e?%?g ico convisivas € Cnss
crisis convulsivas | de crisis im or%ante
post- traumatismo | convulsivas post- us uede
craneoencefélico en| traumatismo glevar P la
menores de 15 afios| craneoencefélico incidencia de Escala de
atendidos en el en menores de 15 las crisis Clasqow
servicio de afios atendidos en| convulsivas TCE ?eve'
emergencia del el servicio de en menores de Variable Paciente 14-15 ’
Hospital regional emergencia del 15 = Independiente: | pediatrico con Historia clinica paciente
> - afios TCE
docente de Hospital regional atendidos en TCE TCE moderado:
Cajamarca en el afio| docente de . )
20182 Cajamarcaenel | mergencia 13-9
' afio 2018 del Hospital TCE grave
Regional <8
Docente  de
Cajamarca en
el afio 2018
OPERACIONALIZACION DE VARIABLES
PROBLEMA OBJETIVOS HIPOTESIS VARIABLES INDICADOR INST_IRngEN ESCALA FUENTE
Existe 0-2
relacion Afos . 2-6 .
directa de la Edad cumplidos Anamnesis 6-12 Paciente
edad, sexo y 12-15
El de los . .
¢Qué relacion tiener| ldentificar  la | factores Sexo Tipo Anamnesis memenll_?]o Paciente
las crisis aparici6n  de | clinicos, asculino
convulsivas post | Crisis como de la ] Inspeccion al B .
traumatismo convulsivas en | escala de Tipo de exagnen fisico Exploracion Abierto Paciente
craneoencefalico relacion con: la | Glasgow y traumatismo y TAC fisica cerrado
con la edad, sexo, | €dad, sexo, tipo | farmacos
tipo de traumatismo de traumatismo, | utilizados
escala de Glasgow yf escala de fre;n_te alas . .
tratamiento con Glasgow y | crisis Farmacos que Fenitoina
anticonvulsivantes?| tratamiento con | convulsivas ) Pprevienen o Acido
ti Isi - Tratamiento | disminuyen las o valproico o
anticonvulsivan | pos ) : ; Historia clinica Historia clinica
tes. traumatismo anticonvulsivo convulsiones Carbamaze
craneoencefal _pina
ico. diazepam
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) OPERACIONALIZACION DE VARIABLES
PROBLEMA OBJETIVOS | HIPOTESIS | VARIABLES INDICADOR INST_IR_(L;MEN ESCALA FUENTE
Lesion de
alta
densidad
Hematoma TAC Tomografo blco_nvexa, Historia clinica
epidural lenticular,
adyacente
E2 al hueso.
El tipo de
fEstablecer los lesion  focal Lesion
o~ actores que del hjperdensa
égg?ni?ﬁgogs determinanla | traumatismo I-;inggbciglla TAC Tomégrafo acompafiad Historia clinica
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Capitulo 1V

Metodologia De La Investigacion

1. Tipo De Estudio Y Disefio De Investigacion

El presente estudio de investigacion es de tipo observacional, descriptivo y retrospectivo

2. Técnicas De Muestreo

2.1.  Poblacion, Muestra Y Unidad De Analisis

Poblacion
Pacientes pediatricos con diagndstico de traumatismo craneoencefélico que ingresan
al servicio de emergencia del hospital regional docente de Cajamarca durante los meses de

enero a octubre del 2018.

A.2 Muestra

Pacientes menores de 15 afios con diagnostico de traumatismo craneoencefalico que
ingresan al servicio de emergencia del hospital regional docente de Cajamarca durante los
meses de enero a octubre del 2018.

2.2.  Criterios De Seleccion

Criterios de inclusion: todo paciente menor de 15 afios, con diagnéstico de traumatismo
craneoencefalico, atendida ¢ fallecido en el servicio de emergencia del Hospital Regional

docente de Cajamarca en el afio 2018.

Criterios de exclusion: todo paciente menor de 15 afios, que ingrese al servicio de
emergencia del hospital regional docente de Cajamarca que no presenta el diagndstico de

traumatismo craneoencefélico.

Tamafo de la muestra
Para la realizacion del estudios se consideré la calidad de este, por lo que se tomd

una muestra representativa de la totalidad de pacientes pediatricos que ingresaron por
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emergencia al Hospital Regional Docente De Cajamarca con el diagnostico de trauma
craneoencefalico, seleccionada durante el periodo de enero 2018 hasta octubre 2018.

La muestra estard constituida por 92 pacientes, (33 mujeres y 59 varones), que
presenta el diagnostico mencionado y que desean participar en el estudio, seleccionados a

través de muestreo simple aleatorio, el calculo muestral se hizo aplicando la siguiente

formula:
Z2*p*q*N
M= e
E2*(N -1) + Z2*p*q

Donde:
Z: Nivel de confianza 1,96
N: Poblacion 121
P: Proporcion de éxito 0,5
Q: Proporcion de fracaso 0,5
E: Error 0,05

3. Técnicas Para El Procesamiento Y Analisis De La Informacién

3.1. Técnicas E Instrumentos Para Obtener La Informacion

Se procedié a la seleccién de pacientes con TCE que cumplian con los criterios de
inclusion en un periodo de 10 meses (enero - octubre), para lo cual se les pedia su
autorizacion mediante el consentimiento informado (Anexo 3); con formularios (Anexo 1),
se recolecto la siguiente informacion: Edad del paciente, Sexo, cuadro clinico, tipo de lesion,

extension de la lesion que fue visible por TAC evidenciado en la hoja de evolucion médica
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y el estado de conciencia para posteriormente realizar el seguimiento por un lapso de 3 meses
(Noviembre - enero), mediante visitas domiciliarias, llamadas telefénica y también
seguimiento por consultorio externo cada mes en el cual se realizd una entrevista y un

examen clinico completo en bdsqueda de signos y sintomas de crisis convulsivas (Anexo 2).

Se usaron dos cuestionarios disefiados para el efecto, se realizd interrogatorios y revision de

historias clinicas.

Al ingreso del paciente se utilizd un formulario tipo cuestionario con preguntas cerradas

(anexo 1) que constaba de cuatro secciones:

» Datos de filiacion y motivo de consulta.

» Examen neurol6gico: Pares craneales, examen sensitivo, motor, cerebelo, signos
meningeos y Marcha.

» reporte de la lesiones en TAC de craneo

» Presencia o no de crisis convulsivas al ingreso.

El formulario (anexo 2) se utilizd para el seguimiento, este se aplic6 cada mes y se hizo
constar la fecha y el tipo de crisis convulsiva que el paciente presento.

3.2. Técnicas Para El Procesamiento Y Analisis De La Informacion

En el andlisis estadistico de los datos, se usaran los programas Excel, para ordenar y analizar
los datos obtenidos de la investigacion, mediante el uso de una computadora personal. Se
empleard estadistica descriptiva con frecuencias y porcentajes para variables cualitativas, las

variables cuantitativas se analizaran con la media y estadistica descriptiva.
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Capitulo V
Resultados

GraficoN° 1

Pacientes que acuden al HRDC, incidencia de crisis
convulsivas pos-TEC, Cajamarca enero 2018- octubre 2018

mNO
Sl

Fuente: Basada en la recoleccion de datos en el HRDC

Elaborado por: G. Carrasco

De los 92 pacientes con diagnostico de traumatismo craneoencefalicos solo el

2.17% (2) fueron los que presentaron crisis convulsivas.
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Tabla N°1

Pacientes que acuden al HRDC, incidencia de crisis convulsivas pos-TEC, segln edad,

Cajamarca enero 2018- octubre 2018

CRISIS POST-
TEC
Total Total
NO NO Sl Total SI general

EDAD ANOS MESES ANOS

1 13 13 2 2 15
2 11 1 12 12
3 12 2 14 14
4 5 5 5
5 8 1 9 9
6 1 1 1
7 3 2 5 5
8 3 2 5 5
9 2 3 5 5
10 3 2 5 5
11 2 3 5 5
12 2 2 2
13 2 2 2
14 3 3 3
15 4 4 4
Total general 74 16 90 2 2 92

Fuente: Basada en la recoleccion de datos en el HRDC

Elaborado por: G. Carrasco

De los 92 casos estudiados no presentaron crisis convulsivas post-TCE, el 97.83%,
y de los que presentaron dicha complicacion que es el 2.17% (2), la edad es de 1 afio

cumplido.

La edad media de la muestra es de 4 afios 6 meses, donde la edad con mayor
cantidad de pacientes es de 1 afio, se evidencia que la edad minina es de 2 meses y la

méxima de 15 afios.
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Gréafico N° 2

Pacientes que acuden al HRDC, incidencia de crisis convulsivas pos-
TEC, segun sexo, Cajamarca enero 2018- octubre 2018
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Fuente: Basada en la recoleccion de datos en el HRDC

Elaborado por: G. Carrasco

De los 92 casos con TEC, 59 corresponden al sexo masculino siendo el 1.69% los
que presentaron crisis convulsivas pos-TEC, en cuanto al sexo femenino de los 33 casos solo

el 3.03% presentaron crisis convulsivas.
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Grafico N°3

Pacientes que acuden al HRDC, incidencia de crisis
convulsivas pos-TEC, segun tipo de traumatismo,
Cajamarca enero 2018- octubre 2018
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-— 13, 86.67%

Fuente: Basada en la recoleccion de datos en el HRDC
Elaborado por: G. Carrasco

Se observa que solo de los pacientes que presentaron traumatismo craneoencefalico
de tipo abierto fueron los que presentaron crisis convulsivas, siendo el 13.3% (2), mientras

el 100% de TCE cerrados no presentaron crisis convulsivas.
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GraficoN° 4

Pacientes que acuden al HRDC, incidencia de crisis convulsivas pos-
TEC, segun tipo de TCE, Cajamarca enero 2018- octubre 2018
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Fuente: Basada en la recoleccion de datos en el HRDC

Elaborado por: G. Carrasco

Podemos observar que en el caso de los TEC leve el 100% no presentaron crisis
convulsivas posteriores al evento, en cuanto a los TEC moderados solo el 4.54% presentaron
dicha complicacion y finalmente el porcentaje aumenta en casos severos siendo el 16.67 %

que presentaron crisis convulsivas.

Tambien se puede apreciar que del total de casos (92), el mayor porcetaje fueron los
casos leves con un total de 69.57% (64), siguiente los moderados con 23.91% (22) y por

ultimo los TCE severos con un 6.52% (6).
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GraficoN° 5

Pacientes que acuden al HRDC, incidencia de crisis
convulsivas pos-TEC, segun el tratamiento
anticonvulsivante, Cajamarca enero 2018- octubre 2018
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Fuente: Basada en la recoleccion de datos en el HRDC

Elaborado por: G. Carrasco

Se evidencia que un 14.29% (2) de los pacientes que ha recibido tratamiento
anticonvulsivante han presentado crisis convulsivas posterior al trauma craneoencefalico a
esto tambien se observa que de los 78 pacientes que no recibieron profilaxis en un 100% no

presentaron crisis convulsivas.
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Gréafico N°7

Pacientes que acuden al HRDC, incidencia de crisis
convulsivas pos-TEC, segun el tipo de lesion, Cajamarca

enero 2018- octubre 2018
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Fuente: Basada en la recoleccion de datos en el HRDC
Elaborado por: G. Carrasco

Se evidencia que los Unicos casos de crisis convulsivas pos TEC se encuentran en
pacientes que presentan hematoma epidural en un 11.1% (1) y el unico caso con hemorragia
intraparenquimatosa presento crisis convulsiva, en cuanto a las demas lesiones evidencias
en tomografia no presentan dicha complicacion, es importante recalcar que un gran
porcentaje de pacientes no cuentan con tomografia siendo este de un 38.04% (35) y que en

un 41.3% (38) cuentan con tomografia cerebral normal.
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Grafico N°8

Pacientes que acuden al HRDC, incidencia de crisis
convulsivas pos-TEC, segun el tiempo de aparicion de la
crisis convulsiva, Cajamarca enero 2018- octubre 2018
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Fuente: Basada en la recoleccion de datos en el HRDC

Elaborado por: G. Carrasco

De los 2 casos observados se observa que (1) es precoz y el otro (1) es inmediata, no

se reportd crisis tardias hasta el momento del seguimiento.
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Tabla N°2

Pacientes que acuden al HRDC, incidencia de crisis convulsivas pos-TEC, segun el

tipo de crisis convulsiva, Cajamarca enero 2018- octubre 2018

CRISIS POST-TCE

Etiquetas de fila NO SI  Total general
TONICO CLONICO 2 2

OTRO TIPOS 90 90

Total general 90 2 92

Fuente: Basada en la recoleccion de datos en el HRDC
Elaborado por: G. Carrasco
Se evidencia que el 100% de crisis convulsivas post TCE halladas son de tipo tonico

clénica, ademas no se encontro otro tipo de crisis convulsivas en nuestro estudio.
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Tabla N°3

Pacientes que acuden al HRDC, secuelas pos-TEC, segun la escala de ranking modificada,
Cajamarca enero 2018- octubre 2018

NIVEL E.R.M PORCENTAJE
0 ASINTOMATICO 81 88.04%
1LEVE 1 1.09%
1 MUY LEVE 4 4.35%
2 LEVE 3 3.26%
3 MODERADO 2 2.17%
4 MOD. GRAVE 1 1.09%
Total general 92 100.00%

Fuente: Basada en la recoleccion de datos en el HRDC
Elaborado por: G. Carrasco

De los 92 casos se evidencia que en un 88.04% (81) son asintomaticos, no presentas
secuelas, se evidencia que en un 4.35% (4) presentan secuelas muy leves seguido de 3.26%
(3) con secuelas leves, tan solo 2.17% (2) con secuelas moderadas, y finalmente el 1.09%

(1) presenta secuelas moderadamente grave.
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Capitulo VI

Discusion

El traumatismo craneoencefalico (TEC) es causa importante de morbilidad y
mortalidad. En Sudamérica se reporta alta incidencia y constituye una de las principales
causas de muerte en menores de 15 afios. En Peru, el trauma es la primera causa de muerte
en nifios entre 1 y 14 afios y el TCE corresponde al 57,3% de casos (1)

La incidencia de crisis convulsivas pos TCE esta en la relacion es 2:3 afectando mas
a los hombres, con una edad de méximo riesgo situada entre los 15 y los 30 afios. La etiologia
mas frecuente son los accidentes de transito en un 70%, seguidos de hechos violentos y/o
caidas, en nifios menores de 2 afios, la causa méas frecuente son las caidas accidentales.
(5)(14)

Se estima que la mitad de los TCE graves en lactantes son secundarios a un dafio
intencional. En nifios mayores de 2 afios, las causas de TCE grave mas frecuentes son los
accidentes de trafico y los atropellos, sin embargo las caidas son la causa global mas
frecuente de TCE en este grupo de edad. (8)

En nuestro estudio se encontré que la incidencia de TEC esta en relacion de
aproximadamente 2:1 entre varones y mujeres, siendo los méas afectados pacientes menores
de 5 afios, datos similares a estudios mencionados siendo el sexo con mayor incidencia el
masculino.

La incidencia reportada de crisis convulsivas después de un TCE es tremendamente
variable y oscila desde < 2% hasta mas del 30% de los casos; dicha variabilidad se explica
por la diversidad de las caracteristicas de los pacientes incluidos en los estudios

epidemioldgicos: variedad de edades, distintas severidades de trauma, mecanismos
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diferentes de lesidn, tiempos de seguimiento, etcétera, en nifios, los datos de incidencia
global de crisis post-TCE oscila de 0.2%-9.8% (3) (13)

En nuestro casuistica se determind la incidencia de crisis convulsiva post
traumatismo craneoencefélico esta en valor de 2.17%, donde los pacientes afectados
presentan edades de 1 afio cumplidos, teniendo la relacion 1:2 entre varon y mujer, siendo
la incidencia similar con respecto a estudios mencionados, a pesar que se incluyo paciente
con lesiones visibles en tomografia los cuales deben aumentar el riesgo de presentar crisis
convulsivas post traumatismo craneoencefalico, lo que es evidente es que a pesar de que los
pacientes de sexo masculino presenta en mayor porcentaje TCE en contraste con las mujeres,
sin embargo son estas Ultimas las que presentan mayor porcentaje de incidencia de crisis
convulsivas en nuestro estudio, debido quiza a la severidad del mismo.

Se describe que aumenta la frecuencia de 11% en los pacientes con TCE no
penetrante grave, Yy hasta'y un 35-50% en los pacientes con TCE penetrante, y pefia aumenta
un 52% la prevalencia en pacientes con TCE grave y en el moderado un 37 % cuando existe
lesiones en tomografia. (4)

Con respecto al tipo de TCE, en nuestro estudio se hallé que todas las crisis
convulsivas post-TCE pertenecen a los de tipo abierto o penetrantes con un 13.3% de
incidencia y no se presentd ningun caso en los TCE cerrados, en el tipo de TCE abierto se
relaciona hasta en un 60% de frecuencia, por lo que en nuestro estudio la incidencia es baja
respecto a otros (2), también se evidencia en nuestro estudio que los TCE leves no
presentaron ninguna crisis convulsiva , en cuanto a los moderados la incidencia esta en un
4.54% de crisis convulsiva y con mayor incidencia los casos de TCE leve con un 16.67% ,
siendo esto datos similares a estudios previos ya que la incidencia aumento dependiendo de

la severidad del trauma. Sin embargo se menciona que hasta un 50 % de los TCE tienen una
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actividad eléctrica anormal detectable solo con electroencefalograma lo cual subestimo los
datos encontrados. (4)

Dentro de los factores de riesgo identificados para desarrollar crisis postraumaticas
son la severidad del traumatismo, la presencia de hematoma subdural, las fracturas
deprimidas, el antecedente de alcoholismo y la edad temprana (13)

Se refiere que el riesgo de presencia de crisis convulsiva de acuerdo a la severidad
del trauma se incrementa en estudios que comparan la evolucién del paciente al afio de haber
ocurrido el mismo y a los 5 afios siguientes, de 0,1 % a 0,6 % aproximadamente en las
lesiones leves, sin fractura y pérdida de consciencia de menos de 30 minutos, asi como
amnesia postraumatica de corta duracion. De 0,7 % a 1,6 % en lesiones moderadas con
pérdida de consciencia de mas de 30 minutos, asi como amnesia postraumatica de mas de 24
hyde7,1%a11,5 % en lesiones severas con hematoma cerebral, contusion y pérdida de
consciencia de mas de 24 horas (12), en nuestro estudio se evidencia que los casos que
presentaron crisis convulsiva presentaron lesiones evidenciadas en tomografia como es el
hematoma intracraneal y hemorragia intraparenquimatosa con mayor incidencia en la tltima.

En funcion al tipo de crisis convulsiva basada en el tiempo se evidencia que las crisis
presentadas son precoces e inmediatas, un caso por cada uno, mientras que no se presentd
ninguna tardia, sin embargo se sabe que las crisis tardias tiene una 95% de incidencia dentro
de los 5 primeros afios de sucedido el evento por el cual en nuestro estudio solo se ha
observado 3 meses posteriores al trauma, pero pueden ocurrir muchos afios después hasta
incluso 20 afios posterior al evento.

Las crisis postraumaticas (tanto focales como generalizadas) tienden a reducirse en
frecuencia con el paso de los afios y un numero significativo de pacientes (10 a 30% de
acuerdo con Caveness) por ultimo deja de tenerlas (6), a esto se asocia que las crisis precoces

e inmediatas se expresan generalmente como crisis de tipo generalizadas, ténicas (12). En
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nuestra investigacion las crisis convulsivas encontradas son de tipo tonico clonicas en el
100% justamente concuerda con el tiempo de aparicidn precoz e inmediata correlacionando
con la literatura.

Pefia menciona que la baja incidencia de EPT en muchas series (2-5%) refleja la
incidencia de la misma después de cualquier tipo de TCE y minimiza el problema, esto se
observa en nuestro estudio que aproximadamente el 80% de los TCE son leves y la
incidencia de la EPT en éstos esta por debajo del 5%. Sin embargo, en los pacientes con TCE
graves la incidencia es del 15-20%. Incidencias tan dispares (0,1-75%) se encuentran, por la
no diferenciacion entre tipos de TCE, entre crisis tempranas y tardias, y los distintos tiempos
de seguimiento. (4)

Se encontrd en nuestra casuistica 14 pacientes a los que se administrd tratamiento
profilactico con fenitoina de los que solo el 14.29% (2) presentaron crisis convulsiva y que
de los restantes 78 pacientes que no se uso profilaxis ninguno presento crisis convulsiva, se
menciona que en schierhout y col en un metanalisis de 2036 pacientes concluyen que
fenitoina y carbamacepina administrados precozmente evitarian crisis tempranas en 10 de
cada 100 sin tener repercusion en las crisis tardias ni en la evolucion neuroldgica (3), también
se sabe Hasta el dia de hoy, las guias internacionales de manejo agudo del TCE no
recomiendan el uso profilactico sisteméatico de FAE o, en algunos casos, Unicamente
recomiendan la utilizacién de FAE durante el periodo agudo de la lesion cerebral; es decir,
durante un maximo de siete dias, ya que no existe evidencia que respalde que la
administracion mas duradera de los FAE modifique a largo plazo el riesgo de crisis
recurrentes o epilepsia. (13)

En la actualidad existe escaza evidencia sobre escuelas del TCE, en nuestro estudio
evidenciamos que en un 88.04% los pacientes estan asintomaticos y que solo en 1.09%

presentan secuelas moderadamente graves segl]n nuestro muestra no se encontrd paciente
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fallecidos, probablemente porque dichos pacientes ya no son registrados en nuestro
nosocomio por que fallecen instantes post traumatismo.

Actualmente, se sabe que las causa importantes y frecuentes son los accidentes de
transito y las caidas en caso de pacientes pediatricos los cuales se pueden evitar para poder
disminuir la morbimortalidad de estos pacientes, asi como también debemos optimizar el
manejo de estos pacientes y realizar estudios de investigacion para poder disminuir las

secuelas pos traumatismo craneoencefalico.
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Conclusiones

La incidencia de la crisis convulsivas post TCE esta en 2.17% la cual esta dentro de
rangos de otros estudios realizados, pero es baja, esto se deba a que se incluyo
cualquier tipo de TCE entre ellos los TCE leves que superan el 80% de incidencia la
cual minimiza el problema.

Se determind que el grupo de edad maés afectado esté en los pacientes con 1 afio de
edad cumplidos, siendo estos los mas propensos a sufrir caidas y presentar lesiones
intracraneales.

La incidencia hallada entre varones y mujeres es aproximadamente de 1:1
respectivamente, siendo diferente a otros estudios donde los varones tienen mayor
incidencia esto también debido a que ellos tienen mayor riesgo de sufrir un TCE.

Se encontr6 también que el tipo de TCE abierto es el que presenta mayor incidencia
para presentar crisis convulsivas debido a que se lesiona la masa encefalica.

Se determind que mientras mas grave es el traumatismo la incidencia de presentar
crisis convulsiva aumenta por lo que es fundamental valor la escala Glasgow de
paciente a su ingreso.

Se identificé que la incidencia de crisis convulsivas aumenta en casos de presentar
lesiones intracraneal, en nuestro estudio se encontr6 que los hematomas intracraneal
y la hemorragia intraparenquimatosa, son los de mayor incidencia de crisis
convulsiva post TCE, frente a otras lesiones como la fractura cerebral, edema
cerebral, etc. contrastando con otros estudios.

En el presente estudio se hallo que las crisis convulsivas segun el tiempo de aparicion
fueron mas frecuentes las precoces e inmediatas debido a las alteraciones inmediatas

de tejido nervioso, por otro lado en cuanto a las tardias no se encontré ningun caso
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esto debido a que solo se observo por 3 meses sabiendo que estas pueden presentar
se hasta los 5 afios con mayor frecuencia y extenderse incluso 20 afos pos TCE por
lo que dicho valor este subestimado.

Finamente segln la escala de ranking se encontré que mas del 80% los pacientes se
encuentras asintomaticos, y que tan solo el 11.96% presentan secuelas desde muy

leve hasta moderadamente grave, sin registrarse pacientes fallecidos.
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Recomendaciones

> Se debe realizar un estudio que incluya paciente con factores de riesgo de crisis
convulsiva post TCE: TCE moderadas a severos o leves complicados en los que se
presenten lesiones intracraneales y excluir los pacientes sin factores de riesgo o TCE
leves no complicados.

> Se debe realizar controles post-TCE con intervalos cortos para detectar crisis
convulsivas durante al menos 5 afios, en pacientes que presentaron lesiones
intracraneales, en caso de TCE abierto, o cados severos o con otro factor de riesgo.

> Se debe realizar un estudio donde se pueda identificar la efectividad del uso de
profilaxis anticonvulsiva en nuestro medio ya gque actualmente depende del criterio
medico basado en la severidad del caso y factor de riesgo que presenta sin tener
evidencia actual de la efectividad de dicho tratamiento.

> Es importante hacer seguimientos de los pacientes para evidenciar secuelas
posteriores al evento que nos permita poder rehabilitar e integrar a la sociedad a

dichos pacientes.
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ANEXos

Anexo 1

HISTORIA CLINICA NEUROLOGICA

Nombre

Edad

Sexo

Fecha de ingreso

Direccion

Teléfono

Motivo de consulta:

Examen neuroldgico

Puntuacion de la escala de Glasgow:
Pares craneales:

Examen sensitivo:

Examen motor:

Examen de cerebelo:

Signos meningeos:

Informe de tomografia de craneo:

Hematoma subdural

]
Hematoma epidural ()
)

Hemorragia subaracnoidea

Hemorragia intraparenquimatosa ()

Otr0S: oot i,

Crisis al ingreso: si | | no | |

IO ettt e e,
Tratamiento profilactico:  si C] no C]
Medicamento:.........co.vvviiiiiiiiniiiieannnns.
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Nombre:
Direccion:

Diagnostico:

Anexo 2

Formulario De Seguimiento

Aparicion de crisis convulsivas

FECHA FECHA

FECHA

Crisis parciales simples

Crisis parciales complejas

Crisis parciales con evolucion
secundaria a crisis generalizadas

Crisis de ausencia

Crisis mioclénicas

Crisis clonicas

Crisis tonicas

Crisis tonico-clonicas

Crisis atonicas

Crisis inclasificables

60




ANEXO 3.
CONSENTIMIENTO INFORMADO

Yo Gustavo Enrique Carrasco Pérez, interno del hospital regional docente de Cajamarca, estoy
desarrollando un estudio de investigacion cuyo titulo es: “Incidencia y tipos de crisis
convulsivas post-traumatismo craneoencefalico en menores de 15 afios atendidos en el
servicio de emergencia del Hospital Regional Docente de Cajamarca en el afio 2018”

Que sirve para nuestra tesis de grado.

Usted que es tutor del menor que ha sufrido un traumatismo craneoencefélico, le solicitamos
ser parte de nuestra investigacion ya que nos ayudara a determinar las situaciones que
aumenten la aparicién de crisis convulsivas en pacientes que han sufrido un suceso como el
suyo

En caso de aceptar participar en el estudio se le realizara una historia clinica en donde
anotaremos datos personales, antecedentes médicos y examen fisico; asi como se le realizara
un seguimiento durante 3 meses, cada mes y se le aplicara un formulario con preguntas
sencillas, ya con los datos recolectados se procederd analizar y si es de su preferencia le
haremos conocer los resultados.

ACLARACIONES

e No habré ninguna consecuencia desfavorable para usted, en caso de no aceptar la
invitacion.

e Sidecide participar en el estudio puede retirarse en el momento que lo desee.

e No tendrd que hacer gasto alguno durante el estudio y no recibird pago por su
participacion.

e Usted podra solicitar informacion sobre el estudio al investigador.

e Lainformacion obtenida en este estudio, serd mantenida con estricta confidencialidad.

Yo, con DNIN°

he leido y comprendido la informacion anterior y mis preguntas han sido respondidas de
manera satisfactoria. He sido informado y entiendo que los datos obtenidos en el estudio
pueden ser publicados o difundidos con fines cientificos. Convengo en participar en este
estudio de investigacion.

Recibiré una copia firmada y fechada de esta forma de consentimiento.

Firma del padre y/o tutor

Fecha / /
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